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Kap. L 
Einleitung und Fragestellung. 

Wenn man die weitgehende topographisch-anatomisclie Autonomie 
des Cerebellums im Auge behält, so wird man mit gutem Rechte unser 
symptomatologisehes Wissen in Bezug auf die Kleinhimläsionen als 
recht unbefriedigend empfinden. — Man bedenke, welch in sich abge- 
schlossenes Gebilde das Kleinhirn darstellt, das, in seiner durch hintere 
Schädelgrube und Tentorium gebildeten Kapsel, als selbständiger Anhang 
des übrigen Centralnervensystemes imponiert. Man erinnere sich ferner 
daran, wie distinkt seine drei Paare Ton Pedunkeln die Verbindung mit 
Nachhirn, Hinterhirnbasis und Mittelhirn herstellen. Müssen wir da die 
Mangelhaftigkeit unserer topisch-diagnostischen und physio-pathologischen 
Kenntnisse nicht als paradox empfinden, wo wir doch beim Rückenmarke, 
teilweise auch beim Hirnstamm und Grosshirn, imstande sind, millimeter- 
grosse Läsionen richtig festzustellen, zu lokalisieren und zu deuten? 
Wir können uns doch nicht damit zufrieden erklären, dass wir empirisch 
eine bestimmte, mehr oder weniger vollständig und gleichmäfsig wieder- 
kehrende Konstellation ziemlich charakteristischer Krankheitserschein- 
ungen als den cerebellaren Symptomenkomplex kennen gelernt haben. 
Zwar lehrt uns sein Vorhandensein ganz allgemein, dass eine Alteration 
des Kleinhirns vorliegt, und über die spezielle Natur derselben (ob 
Abscess, Tumor, Tuberkel, Hämorrhagie, Sklerose etc.) können uns die 
Daten der Anamnese und die Berücksichtigung des Allgemeinzustandes 
Aufschluss geben. Wollen wir aber an eine feinere topische Diagnostik 
innerhall? des Cerebellums herantreten, so sind wird auf sehr 
spärliche Anhaltspunkte angewiesen und nur zu oft wird unsere Diagnose 
von der Autopsie lügen gestraft. Ja noch mehr: wir sind nicht dazu 
gelangt, das anatomische Substrat für die einzelnen Komponenten 
des cerebellaren Syndroms zu erkennen, und vermögen sogar meistens 
nicht mit Bestimmtheit zu entscheiden, was Ausfallssymptom, was 
Reizerscheinung, was Kompensationsphänomen, was Nachbarschafts- 
wirkung ist. 

Rob. Bing, Die Bedeutung der spino-cerebellaren Syste ; e. \ 



Hat uns denn die experimentelle Physiologie, diese wertvollste 
Bundesgenossin der Klinik, hier den Aufschluss verweigert? - Jeden- 
falls kann man ihr den Vorwurf nicht machen, dem Problem der Klein- 
hirnfunktionen aus dem Wege gegangen zu sein. Auch nicht denjenigen^ 
sich mit der blossen Registrierung von Versuchsergebnissen begnügt zu 
haben, ohne sie nach höheren Gesichtspunkten zu synthetisieren. Schon 
Rolando^) ist aufgrund der unmittelbar im Anschluss an Kleinhirn- 
zerstörungen bei verschiedenen Wirbeltieren beobachteten Symptome mit 
einer fertigen Kleinhirntheorie vor das wissenschaftliche Forum getreten. 
Ihm kommt das grosse Verdienst zu, das Interesse der Physiologen der 
Kleinhirnfrage zugewandt zu haben, wenn auch die Arbeiten seiner 
Nachfolger in Bezug auf Gründlichkeit, Sorgfältigkeit, längere Be- 
obachtungsdauer und kritische Würdigung des Beobachteten die seinigen 
übertreflen. Auch wenn wir nur derjenigen Werke gedenken, die im 
Gange der Kleinhirnforschung neue Etappen bedeuteten, so stehen wir 
vor einer stattlichen Reihe von Marksteinen. Sie führt von den Fest- 
stellungen Flourens'^), Bouillaud's^) und Magendie's*) über 
die Beobachtungen Schiff's^"^), Bro wn-S^quard's*"®) und 
Lussana's^^"^'^) zu den modernen Monographien von Luciani"'^*^),. 
Thomas") und Lewandowsky^^"^^). 

Bis vor kurzem konnte man die Ansichten der drei letzterwähnten 
Kleinhirnforscher als die Paradigmen der verschiedenen in Bezug auf 
die Funktionen des Cerebellums waltenden Anschauungen auffassen. 
Hier traten aufgrund eigener, ausgedehnter Untersuchungen, aber auch 
gestützt auf die Deutung der bisher in der Literatur niedergelegten Be- 
obachtungen, drei Theorien einander in entschiedener, zum Teil sogar 
in schroffer Weise entgegen. Neben diesen drei Auflfassungsweisen 
treten diejenigen anderer Autoren, die in neuester Zeit in die Klein- 
hirnfrage eingegriffen (z. B. Ferrier^*), Risien RusselP'^'"®)^ 
Bechterew^') etc.) an Bedeutung ganz zurück, da sie im Grunde nur 
in Detailpunkten modifizierte Fassungen einer derselben bedeuten. 

Resümieren wir in bündigster Kürze die drei gegnerischen Theorien. 
— Luciani reduziert den gesamten cerebellaren Symptomen-Komplex 
auf die Trias Atonie, Asthenie, Astasie und anerkennt das Kleinhirn 
nur als ein die motorischen Tätigkeiten der übrigen Nervenzentren 
kontinuierlich verstärkendes Organ. Thomas erblickt im Cerebellum 
ein reflektorisches Gleichgewichtszentrum. Für Lewandowsky ist es 
dagegen das Organ des Muskelsinnes, von dessen Beeinträchtigung er 
die ganze cerebelloprive Symptomatologie ableitet. 

Im Hinblick auf die scharfen Gegensätze wird man mit Erstaunen 
konstatieren, dass die Protokolle der an verschiedenen Säugetieren von 
jenen Forschern durchgeführten Versuche bis auf durchaas neben- 
sächliche Detailpunkte die weitestgehende Übereinstimmung bekunden. 
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Wodurch mag denn die ausserordentliche Discrepansi beidingt sein^, diö 
in ihren Ansichten zu Tage tritt, und die auch die Kliniker davon ab^ 
schrecken muss, an Hand der von physiologischer Seite gelieferten Auf- 
schlüsse tiefer in die menschliche Cerebellarsymptomatologie ein- 
zudringen? . 

Für die Möglichkeit so heftiger theoretischer Kontro- 
versen bei so gleichförmiger objektiver Grundlage ist in 
allererster Linie dieMethodik verantw.ortlich zu machen. 
In dieser Hinsicht haben wir in jüngster Zeit durch die noch im Gange 
befindlichen Mitteilungen Hermann Munk's^**) in der preussischen 
Akademie der Wissenschaften ausserordentlich wertvolle Winke erhalten. 
Seine Versuche, mit denen wir uns noch eingehend zu beschäftigen 
haben werden, haben ihm als Folge der idealen, d. h. ebenso voll- 
ständigen als ausschliesslichen Kleinhirnexstirpation, ein von den Er- 
hebungen Luciani's, Thomas' und Lewando wsky's wesentlich 
abweichendes, und zwar bedeutend einfacheres und eindeutigeres 
Krankheitsbild vor Augen geführt. Die Ursache dieser Abweichung 
liegt, wie es Munk selbst hervorhebt und wie aus dem Studium seiner 
methodologischen Ausführungen erhellt, an der äussersten Sorgfalt, die 
er der Ausbildung einer möglichst exakten und Nebenverletzungen aus- 
schliessenden Technik zugewandt hat. Wenn ein Forscher, der auf dem 
Gebiete der experimentellen Gehirnphysiologie es zu so staunenswerter 
und zu so anerkannter operativer Meisterschaft gebracht hat, gesteht, 
dass, selbst dann noch, als er im Verfahren geübt war, ihm reichliche 
Versuche misslangen, weil einmal diese, einmal jene der feinen Mani- 
pulationen nicht nach Erfordern zur Ausführung kam — wird man 
nicht gerade ermutigt, auf dem bisherigen Wege der Exstirpalions- 
versuche am Cerebellum in die Rätsel seiner Funktion eindringen zu 
wollen. Es scheint uns aber sogar, dass auch die gelungensten 
Exstirpationsversuche unser Wissen nur bis zu einem bestimmten Funkte 
zu erleuchten im Stande sind, und dass es anderen Methoden vor- 
behalten ist, die ferneren Etappen auf dem Wege der Erkenntnis 
zurückzulegen. 

In der Tat: die Betrachtung des cerebellaren Symptomenkomplexes 
als Ganzes birgt stets (gerade infolge seiner Komplexität) die Gefahr 
der Vieldeutigkeit in sich. Die Reduktion auf möglichst einfache 
Probleme ist zu erstreben. Denn je mehr der Tierversuch in der Aus- 
legung seiner Ergebnisse der Subjektivität der üntersucher Spielraum 
gewährt, desto gewagter wird die Übertragung auf die wesentlich 
komplizierteren menschlichen Verhältnisse erscheinen. Dieser Satz wird 
aber ganz besonders bei einem Organe Geltung haben, welches, wie 
das Cerebellum, keine spezifisch sensorischen oder motorischen Auf- 
gaben, sondern in generellerer Weise und in Correlation mit andern 
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Zentren, da8| Zustandekommen der kompliziertesten und subtilsten 
Synergien bei Ortsbewegung und Aquilibrierung zu sichern hat.*) 

Es ist deshalb erwünscht, statt an dem Komplex der durch 
Kleinhirnverletzung bedingten Ausfallerscheinungen zu forschen und zu 
deuten, analytisch vorzugehen und derartige Läsionen zu setzen, die 
einzelne Komponenten des grossen Syndroms hervorzurufen ge- 
eignet sind. Dann wird sich auch der Vergleich solcher 
Resultate mit denjenigen reiner Exstirpationsversuche 
als anregend und fruchtbringend erweisen. Das Axiom: „getrennt 



*) Dieses ist auch der Grund, warum die Versuche mit mechanischer, 
elektrischer, thermischer (bezw. refrigeratorischer) Reizung des Kleinhirns im 
Gange der Erforschung dieses Organs keine nennenswerte Rolle gespielt 
haben. Dabei unterliegt, wie Ferrier^^'*^) festgestellt hat, die Reizbarkeit 
des Kleinhirns grossen Schwankungen. 

Es sind viererlei Symptome bei solchen Versuchen erhalten worden. 
Vorerst ist (und zwar sowohl vom Wurm als von der Hemisphärenrinde und 
von der Flocke aus) eine Deviation conjuguee der Augen nach der gereizten 
Seite hin, nebst Miosis und zuweilen entsprechender Wendung des Kopfes, 
erzielt worden. (Prevost^'), Hitzig*"), Ferrier""*'), Balogh**), 
KnoU**), Wersiloff*'^)'etc.). — Über eine Krümmung der Wirbelsäule 
nach der Gegenseite (Pleurothotonus) berichten Nothnagel'*"^), Dupuy"), 
Boutan*"), Lewandowsky*^). — Durch Kleinhirnreizung konnten 
Sherrington"), sowie Loewenthal und Horsley*^) die durch Ablation 
der Grosshirnhemisphären hervorgebrachte tonische Rigidität gewisser Moskel- 
gruppen beseitigen. — Prus") und Pagano**) wollen dagegen in der Rinde 
bestimmte Zentren für Bewegungen einzelner Muskelgruppen derselben Körper- 
hälfte gefunden haben. 

Sichergestellt und der Kontroverse entzogen ist eigentlich einzig und 
allein die Tatsache des nach der gereizten Seite hin gerichteten 
Pleurothotonus, und diesen Punkt werden wir im Verlaufe unserer Er- 
örterungen nicht versäumen zu verwerten. Doch ist auch dies nur unter 
Zuhilfenahme der Ergebnisse bei Läsionsexperimenten möglich. 

Schwerwiegende Gründe aber sprechen dafür, dass die > Deviation 
conjuguee* nach der Seite der Reizung hin, wie sie die Pre v ost 'sehen '^®), 
Ferrier'schen""^*) etc. Versuche ergeben haben, nicht durch Kleinhirn- 
sondern durch Vestibularis-Excitation hervorgebracht werden. Biehl*^) hat 
sie nämlich durch mechanische Reizung des Vestibularis erhalten ;Bechterew*®) 
umgekehrt nach Zerstörung des Vestibulariskerns durch Einstich die 
Augen nach der gesunden Seite abweichen sehen. Während ferner nach 
roher Durchtrennung des hinteren Kleinhirnstieles die Pro vost 'sehe 
Deviation eintritt, bleibt sie aus, wenn man für Intaktheit des Vestibularis- 
anteiles Sorge trägt (Schwahn**). — Was die von der Kleinhirnrinde aus- 
gelösten Bewegungen einzelner Muskelgruppen anbetrifft, so hält sie 
Pagano") selbst für durch die Grosshirnhemisphären vermittelt, 
denn nach Abtragung der Letzteren sah er sie ausfallen. — Und was 
endlich die Lösung der >decerebrate rigidity« durch Kleinhirnexcitationen 
anbelangt, so steht diese merkwürdige Beobachtung noch sehr vereinzelt da, 
bedarf dringend der Nachprüfung und ist jedenfalls noch nicht im Geringsten 
spruchreif. 
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marschieren, vereint schlagen" muss sich bei solchen Problemen 
bewähren, die sich von verschiedenen Seiten aus in Angriff nehmen 
lassen. 

Nun lässt sich aber der Kleinhirnapparat ganz schematisch einteilen : 
1. in die grauen Zentren kortikaler oder nuklearer Natur, 2. in die 
afferenten — cerebellipetalen, 3. in die efferenten — cerebellifugalen 
Bahnen, und die Kleinhirnbahnen, sowohl zu- als wegleitender Natur, liegen 
bekanntlich zu drei Paren von Gebilden vereinigt, den Kleinhirn- 
armen. Experimente an den Kleinhirn armen bedeuten darum bereits 
einen ersten Schritt in der Analyse des Gesamtsymptomenkomplexes. 
Scheinen sie doch a priori aus dem letzteren eine gewisse Summe von 
Symptomen herauszugreifen und isoliert studieren zu lassen. 

Es ist eigentümlich, dass der erste Experimentator auf dem Ge- 
biete der Kleinhirnphysiologie, der Vorläufer Rolando's um ein Jahr- 
hundert, Pourfour du Petit''") (1664 — 1741) sich bei seinen wenigen 
Versuchen der Verletzung der Kleinhirnstiele bediente — wohl nicht, 
weil er von diesem Eingriff mehr Aufklärung über die Verrichtungen 
des Kleinhirns erhoffte, als von der Inangriffnahme des Organes selbst, 
sondern weil er beim damaligen Stande der operativen Technik von der 
letzteren zurückschrecken musste. Hat er es sich doch in der Be- 
obachtung und Deutung der Resultate so bequem gemacht, dass er 
einfach das Kleinhirn als den Sitz der Sensibilität proklamierte! 

Später sind zwar Durchtrennungen von Kleinhirnpedunkeln von 
Magendie**) (1825), Budge^) (1841), Longet") (1842), Schifft) 
(1858), Curschmann'^«) (1868), NothnageP^-^) (1876), Lussana 
und Lemoigne^^) (1877), Schwahn') (1879) vorgenommen worden, 
doch mit vollem Zweckbewusstsein, d. h. zur Ergänzung und Vervoll- 
ständigung der Exstirpationsexperimente, wurde erst in jüngster Zeit 
diese Methode wieder aufgenommen. Und zwar verdienen in erster 
Linie die Untersuchungen von F e r r i e r und Turner") Erwähnung — 
sowohl in Hinsicht auf die Ausdehnung der Versuchsreihen, als auf die 
technische Zuverlässigkeit. An nicht weniger als 10 Makaken haben 
jene Autoren einseitig je einen Kleinhirnstiel durchtrennt, und zwar 
2 Mal die Bindearme, 3 Mal die Brücken arme und 5 Mal die Corpora 
restiformia. Trotzdem entsprach das Resultat der aufgewendeten Mühe 
keineswegs. Mit F e r r i e r 's und T u r n e r 's Feststellungen ist in bezug 
anf eine kritische Beleuchtung der Grundlagen des cerebellaren 
Syndroms oder auf ein tieferes Eindringen in dessen intimen 
Mechanismus nichts, rein nichts anzufangen. Das musste sich schon 
den beiden Autoren aufdrängen, welche die Ergebnisse ihrer stattlichen 
Versuchsreihe in folgenden kurzen Sätzen schildern: 

„The Symptoms foUowing divisions of the peduncles are very 
similar to those occuring afterremoval of the lateral lobe, 
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the chief difference being the greater tendency to roll round the 
longitudinal axis towards the side of lesion, whichever peduiicle 
is cut. The attitude immediately after section of the inferior 
J)eduncle was also a constant and characteristic one, viz., curvation 
of the vertebral axis with the concavity towards the side of lesion, 
adduction and flection of the limbs on the side of the lesion and 
extension of those of the opposite side. — The direction of deviation of the 
chin was not constant; in the majority of the cases it was deflected to the 
side opposite the lesion and in the direction of the rotation round the 
vertebral axis, which caused the animal to roll to the side of lesion. 
In several cases after division of the inferior peduncle, anaesthesia of 
the Cornea on the side of lesion was observed. This was due to 
implication of the immediately subjacent ascending trigeminal root. In 

experiment (division of the middle peduncle) the trunk of 

the fifth nerve bad been divided where it joins the pons Varoli." 

Da somit die Durchtrennung der drei Kleinhirnstiele, trotz ihrer 
durchaus verschiedenen Konnexionen und obwohl die vorderen über- 
wiegend efferente, die mittleren und unteren grösstenteils afferente 
Bahnen enthalten, ungefähr dieselben Resultate ergeben haben; da die 
beobachteten Symptome denjenigen nach Abtragung der entsprechenden 
Kleinhirnhemisphäre im grossen und ganzen durchaus entsprechen; da 
endlich, wie wir vorgreifend hervorheben möchten, die von Ferrier 
und Turner namhaft gemachten Erscheinungen in die Kategorie der 
„dynamischen Phänomene" gehören (wir hüten uixs wohl vor dem Aus- 
drucke „Reizsymptome**, um nicht über die Frage zu präjudizieren, ob 
tatsächlich ein Reizzustand oder das plötzliche Ausbleiben des Kleinhim- 
einflusses auf andere Zentren ihnen zugrunde liegt) — aus all diesen 
Gründen konnten die Ergebnisse der Fedunkel-Experimente bei der 
Streitfrage um die Bedeutung des Kleinhirns in keiner Weise in die 
Wagschale geworfen werden.*) Die Versuche an den Kleinhirn stielen 
haben somit nicht gehalten, was sie zu versprechen schienen, sie haben 
uns enttäuscht. Warum? Da wir keinen der Kleinhirnarme 
ausschalten können, ohne den cerebellaren Symptomen- 
komplex hervorzurufen (wo es doch gerade erwünscht erschien, 
ihn in seine Komponenten zu spalten) sind wir zur Annahme 
gedrängt, dass die simultane Ausschaltung einer solchen 
Multiplizität und Konstellation von Bahnen, wie sie in 
jedem der Pedunkel enthalten ist, notwendigerweise im 



*) Noch weniger ist dies mit den Ergebnissen klinischer Beobachtungen 
der Fall. Mit einem Ausfall der vorderen Kleinhirnarme werden gewisse 
choreatisch-athetotische Bewegungen, mit demjenigen der mittleren gleich- 
seitige Schwäche in Zusammenhang gebracht (Bonhöffer"), Pineles*^'), 
Halban-Imfeld«") u. a.). 



i 
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Kleinhirn die homolateralen Zentren ausser Betrieb 
«etzt, in anderen Worten: deren Zerstörung gleich- 
kommt.*) 

Bedenken wir, dass ein Schnitt durch die Crura cerebelli ad 
laminam quadrigeminam sowohl die Faserzüge durchtrennt, 
welche vom Nucleus dentatus zum roten Hauben kern und zum Seh- 
hügel ziehen, als auch die vom Thalamus zum Kleinhirn gelangenden 
Fasern und einen beträchtlichen Teil der aus dem Rückenmarke empor- 
gestiegenen Neurone ; überdies noch die kurzen, durch Thomas") und 
Russell") zu unserer Kenntnis gelangten Faserzüge des Fasciculus 
retropeduncularis und des „Hakenbündels*', sowie die physiologisch 
jedenfalls ausserordentlich bedeutungsvollen Verbindungen zwischen 
Nucleus dentatus und Oculomotoriuskernen, welche Gramer®'^) und 
Klimoff®^) festgestellt haben. 

Die Zerstörung der Brücken arme stellt einen Eingriff von nicht 
minder grosser und vielseitiger Bedeutung dar. Sie setzt mit den 
mächtigen Tractus ponto-cerebellares, den Üeberbringern der cerebralen 
Impulse, gleichzeitig cerebelloreticulare und cerebello-pontine Bahnen 
ausser Betrieb, und sogar, wie aus den Ramon y Cajärschen®*"*^) 
Beobachtungen hervorgeht, Ausläufer der Purkinje-Zellen, die nach 
Kreuzung im Pons Varoli im Seitenstrange des Rückenmarkes 
herabsteigen und zu den motorischen Vorderhornzellen in Be- 
ziehung treten. 

Noch mannigfachere Konnexionen gehen bei der Durchtrennung 
der Corpora restiformia gleichzeitig zu Grunde: Vor allen die Klein- 
hirnseitenstrangbahnen, dann die von Edinger*^®) entdeckten direkten 
Verbindungen zwischen Hinterwurzeln und Kleinhirn (s. u. pag. 24), 
ferner die Tractus olivo-cerebellares und nucleo-cerebellares, die direkte 
(^sonsorische Kleinhirnbahn, dazu, von cerebellifugalen Zügen, die 
Neurone, die von der Kleinhirnrinde zu den Oliven der Gegenseite und 
von den ventralen Vermisganglien zu den sensorischen Hirnnervenkemen 
gelangen, und endlich — doch dies ist noch sub judice — möghcher- 
weise direkte cerebellospinale Bahnen**). Bedeutend komplizierter ge- 

*) Zum Folgenden vergl. Tafel I. 

**) Zur Frage der cerebellospinal en Züge im Corpus 
restiforme. 

Zuerst hat Marchi®^) ein „direktes anterolaterales Bündel" an 
Degenerationsbildern gesehen. Genauere Angaben über diese Bahn machte 
Thomas^*): Sie soll aus dem Nucleus dentatus stammen, im inneren Anteil 
des Corpus restiforme zwischen Deiters 'schem und Bechterew'schem 
Kerne hindurchziehen, in die Formatio reticularis gelangen, sich zur Seite 
der ünterolive lagern und ohne Kreuzung im Vorderseitenstrang bis zur 
Lumbaigegend herabziehen. — Nach Mingazzini®'"'^) und Pick") 
«existieren andere cerebellospinale Bahnen, hauptsächlich gekreuzten, zum 



stalten sich aber noch die Verhältnisse durch den Umstand, dass in der 
^inneren Abteilung* des Corpus restiforme der Deiters'sche Kern ein- 
gebettet liegt, der der Mitverletzung bei Läsionen des hinteren Klein- 
hirnstieles somit nicht entgehen kann. Jener Kern stellt aber den 
Angelpunkt eines Systemes dar, dem nach Spitzer's^^) Festtellungen 
eine wichtige Rolle bei der Orientierung im Räume zukommt, eines 
Systemes, an dessen Aufbau Verbindungen mit dem Vestibularis, mit 
der Wurmrinde, mit den Kleinhirn kernen teilnehmen, das zum hinteren 
Längsbündel in enger Beziehung steht, die Tractus vestibulospinales in 
die Vorderseitenstränge des Rückenmarkes herabsendet etc. 

Kein Wunder also, dass die Ferrier-Turn er 'sehen Durch- 
trennungen gerade im Corpus restiforme ein besonders stürmisches — 
aber eben deshalb uns nicht weiterführendes — Symptomenbild hervor- 
riefen. Überdies sei noch auf die als unerwünschte Beigabe erzielten 
Verletzungen sensibler Bahnen hingewiesen. Und die seither vor- 
genommenen Durchtrennungen der Crura cerebelli ad meduUam oblon- 
gatam haben dasselbe Resultat zu Tage gefördert. — 

Wir möchten noch diejenigen von Risien Russell") wieder- 
geben, da sie ausführlicher aufgezählt sind als bei Ferrier und 
Turner") und sich noch deutlicher als einen cerebellaren Symptomen- 



kleinen Teile auch ungekreuzten Verlaufes. Beiderlei Fasern sollen zuerst 
im inneren Restiforme-Anteil verlaufen. Die gekreuzten überschreiten als 
innere Bogenfasern die Rhaphe und treten dann als äussere Bogenfasern zu 
den Pyramidenbündeln, mit denen sie kaudalwärts ziehen. Die spärlichen 
ungekreuzten Züge bilden einen Teil der äusseren vorderen Fibrae 
arcuatae und mischen sich den Pyramidenfasern derselben Seite bei. Da- 
durch, dass beide Fäsergattungen in ihrem ferneren Verlaufe die Pyra- 
midenkreuzung noch mitmachen, soll die „gekreuzte*' Portion wieder auf die 
ursprüngliche Seite gelangen, die „ungekreuzte'' jedoch auf die Gegenseite. 
— Eine Entartung cerebellifugaler Fasern aus dem Corpus restiforme 
.in den Hinterstrang hinein will Shukowsky"^) beobachtet haben. 

Nach Ferrier und Turner") soll aber im Rückenmark nach 
reinen Kleinhirnläsionen keine sekundäre Entartung zu finden sein. Die 
Entartung vermeintlicher direkter cerebellospinaler Tracte sei entweder 
durch eine Verletzung des Deiters 'sehen Kernes vorgetäuscht, wenn die 
Degeneration im Vorderseitenstrang verläuft, oder durch eine solche der 
Schleife, wenn sie im Seitenstrange unmittelbar dem Pyramidenareale an- 
geschlossen sich findet. Auch Münz er und Wiener^^), sowie RusselP'^^) 
stellen ächte direkte cerebellospinale Bahnen in Abrede, Dagegen treten 
BiedP^) und Basilewsky'*) für die Existenz solcher Fasern ein. 

Wir selbst haben sie durch eine Reihe von Versuchen an Kaninchen 
(Kauterisation der dorsalen Kleinhinrinde — Zerstörung des Nucleus caudatus 
beim gleichen Tiere durch Terpentin-Abscess) an Degenerationsbildern zur 
Darstellung zu bringen versucht. Unsere Resultate sind jedoch 
durchweg negative gewesen, sodass wir zur Ansicht von Ferrier,^ 
Turner, Münzer und Wiener hinneigen. 
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komplex dokumentieren, der keineswegs einfacher oder leichter ent- 
wirrbar ist, als der durch direkte Kleinhirnablation auszulösende. 
Ebenso ist die dynamische Natur der Störungen noch ausgeprägter. 

„The most obvious results consisted in, rotation, disorders of 
mobility, ocular displacements, muscular spasm and blunting of 
sensibility. The direction of rotation was towards the sense of lesion 
or, to take an exemple, in a left-sided lesion the animal rotated like^ 
a righthanded screw entering an object. The motor defects 
corresponded with those observed after ablation of one 
lateral half of the cerebellum, involving the two limbs on the 
side of the lesion and the opposite posterior limb. The eyes were 
displaced downward and to the opposite side from the lesion. *) Spasm 
in the back and neck muscles resulted in incurvation of the vertebral 
axis to the side of the lesion and the general tendency was for the 
limbs on the side of the lesion to be flexed, while those on the 
opposite side were extended. The condition of the tendon reflexes was 
variable The sensory defects corresponded closely in distribution ta 
the motor, the limb in which the motor defect was the most pronounced 
being that in which the sensory disorder was most marked." 

Dass gerade das Corpus restiforme, infolge seines ausserordentlich 
komplexen Baues, bei Durchschneidungsversuchen den erhofften Aufschiusa 
verweigern musste, ist in Hinsicht auf den Umstand, dass es den 
hauptsächlichen Träger der afferenten Bahnen darstellt^ 
besonders bedauerlich. Verrät doch das Cerebellum, oder vielmehr der 
Cerebellarapparat, schon bei blosser anatomischer Betrachtung den Bau- 
plan eines höheren, dem cerebrospinalen System im Nebenschluss an- 
gegliederten ßeflexapparates, den wir schon pag. 5 auf die Trias: 
Zentripetalität — Zentrum — Zentrifugalität reduzierten. Die Tätigkeit 
eines solchen Organes wird aber natürlich ausgelöst durch die zentri- 
petale, die afferente Komponente. Hier ist also das eigentliche 
Primum movens des Ganzen. Da wir nun aber durch die relativ rohen 
Durchtrennungsversuche am Corpus restiforme nichts Verwertbares über 
die funktionelle Bedeutung dieser primordialen Bahnen gelernt haben, 
so muss eine neue Methode herbeigezogen, ein Schritt weiter nach der 
analytischen Richtung gewagt — in anderen Worten der Versuch 
gemacht werden, einzelne Faserzüge der hinteren Kleinhirn- 
arme auszuschalten, um sich so ein naturgemäfs einfaches- 
und der Deutung unschwer zugängliches Ausfallsbild zu verschaffen. 

In dieser Richtung ist erst sehr wenig gearbeitet worden. 



*) In Bezug auf diese Wendung der Augen nach der Gegenseite und 
zur Kritik dieses Symptoms vergl. das pag. 4 Ausgeführte (Vestibularis- 
Symptom ! !) 
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Vergegenwärtigen wir uns nochmals den Bau der Striekkörper, 
lind lassen wir den sogenannten inneren Anteil desselben bei Seite 
(Tractus nucleo-cerebellares, vestibulospinales System, Deiters 'scher 
Kern), so bleiben noch drei verschiedene Fasergruppen, nämlich die 
Kleinhirnseitenstrangbahn, die Tractus olivocerebellares und cerebello- 
olivares und ein Fasercontingent aus den Rückenmarkshintersiirängen, 
teils direkt, teils in den Hinter strangskernen unterbrochen. 

Nun hat 1901 Robert Keller'®) seine bekannten Versuche mit 
Verletzungen der unteren Oliven publiziert und neben wertvollen 
anatomischen Befunden den Beweis erbracht, dass nach Untergang der 
Tractus olivo-cerebellares manifeste Störungen der Motilität, 
bezw. des Gleichgewichts und der Sensibilität fehlen. 

In Bezug auf den Hinterstrangsanteil sind wir 1902 von 
Borchert"*) aufgeklärt worden. Er hat gezeigt, dass nach Hinter- 
strangsdurchtrennungen Berührungs- und Lageempfindung nur feinere 
Störungen erleiden. Solche können aber zur Erklärung eines so 
groben Funktionsausfalles wie die Gleichgewichtsstörung nicht herbei- 
gezogen werden. 

So musste man schon per exclusionem dazu kommen, für letztere 
die Läsion der Kleinhirnseitenstrangbahn, des Tractus spinocere- 
bellaris dorsalis verantwortlich zu machen, wofür auch der von 
Hermann Munk") 1903 eruierte Umstand sprach, dass Hinter- 
wurzel läsionen im Gegensatze zu solchen der Hinter stränge 
Coordinationsstörungen verursachen. Ein Teil derjenigen Wurzelfasern, 
die nicht in den Funiculi posteriores oralwärts ziehen, fasert sich in 
den Clark e 'sehen Säulen um die Ursprungszellen der Kleinhirnseiten- 
strangbahn auf! 

In folgerichtiger Weise musste man darum die möglichst isolierte 
Durchtrennung der letzterwähnten Bahn anstreben. Marburg^*^) hat 
dies als erster versucht (1904). Tatsächlich hat er aber bei der von 
ihm verwendeten Technik „durch diese Läsion eine Zerstörung im 
Hinterseiten sträng herbeigeführt, die immer den Hinterstrang schonte, 
vorwiegend die Kleinhirnseitenstrangbahn schädigte und mehr oder 
minder geringfügige Nebenverletzungen der absteigenden motorischen 
Bahn setzte. ** 

Bei der Analyse der erhaltenen Symptome hat Marburg einen 
Teil der Erscheinungen von dem Gesamtbilde subtrahiert, auf Rechnung 
der Pyramidenverletzung geschrieben und den Rest als Ausfallssymptome 
durch Kleinhirnseiten strangbahn-Zerstörung angesprochen. Es liegt auf 
der Hand, dass diese Methode weniger einwandsfrei ist, als eine 
wirklich isolierte Zerstörung der Kleinhirnseiten- 
strangbahn. 
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Die Letztere zu erzielen hat mir eine von Herrn Geheimrat 
H. Munk erdachte, von der Marburg'schen abweichende Durch- 
schneid ungstechnik ermöglicht. Ausserdem habe ich in einer Reihe von 
Versuchen auch den vorderen Spinocerebellartract, den 60 w er s 'sehen 
Strang, durchtrennt. Denn nimmt dieser auch, wie wir sehen werden, 
seinen Weg nicht durch die Corpora restiformia, sondern rückläufig 
durch die Bindearme, so ist er schon durch seine Endigung im Wurm 
als physiologisch der Flechsig 'sehen Bahn nahestehend anzunehmen. 
In einer vorläufigen Mitteilung habe ich bereits über die Ergebnisse 
dieser Versuche kurz berichtet ^M. Im Verlaufe dieser Arbeit sollen sie, 
durch eine 2. Versuchsreihe anderer Methodik ergänzt und kontrolliert, 
eingehendere Besprechung finden, hauptsächlich in Bezug auf ihre 
Stellung im Rahmen unserer Gesamtkenntnisse von der cerebellaren 
Physiologie und Pathologie. 

Ebenso wichtig scheint uns aber die Konfrontierung der 
experimentellen Befunde mit den anatomischen Verhältnissen. Geben 
uns doch erst letztere den eigentlichen Aufschluss über den Mechanismus 
der funktionellen Phänomene. Wir möchten deshalb mit einer Dar- 
stellung der anatomischen Verhältnisse der uns beschäftigenden Systeme 
in unser Thema eintreten. — 



Kap. II. 
Anatomische Yorbemerknngen. 

A. Historisches. 

Überblicken wir die historische Entwicklung unserer Kenntnisse 
von den cerebellipetalen Bahnen des Rückenmarkes, so sehen wir als 
gleich wertvoll zwei Forschungsmethoden sich bewähren. 

Dank der sogenannten ehtwicklungsgeschichtlichen Me- 
thode, die sich die zeitlichen Differenzen bei der Markscheidenum- 
hüllung verschiedener Bahnen im foetalen und infantilen Nervensysteme 
zu nutze macht, trat die Existenz zum Kleinhirn aufsteigender Faser- 
züge in den Seitensträngen zu Tage. — Dem Studium der sekundären 
Degenerationen blieb es dagegen vorbehalten, nicht nur die Einzel- 
heiten des Verlaufs genauer zu präzisieren, sondern vor allem dort zwei 
Systeme zu unterscheiden, wo man früher eine einheitliche Bahn vor 
sich zu haben glaubte. 

Als Entdecker der letzteren (also der cerebellipetalen Rückenmarks- 
faserzüge überhaupt) wird bekanntlich gemeinhin Flechsig*^) be- 
zeichnet. Aber — ohne die grossen Verdienste des Leipziger Psychiaters 
im geringsten in Frage stellen zu wollen — es muss doch betont 
werden, dass lange vor ihm (1844!) Foville^^) dieselbe Bahn ge- 
schildert hat, nachdem er sie (genau wie Flechsig mehr als 3 Jahr- 
zehnte später) an erst partiell myelinisierten Rückenraarken fest- 
gestellt hatte. 

Beim Neugeborenen sah nämlich Foville*') an der hinteren 
äusseren Peripherie der Seitenstränge eine bereits markhaltige Bahu 
sich von dem noch markscheidenlosen Pyramidenseitenstrangareal aufs 
Deutlichste abheben. Trotz der höchst unvollkommenen Methoden, die 
ihm zu Gebote standen, hat F o v i 1 1 e Topographie und Verlauf der be- 
treflFenden Bahnen in bewundernswürdiger Weise erfasst, wie es am 
besten aus der wörtlichen Wiedergabe seiner knappen, aber korrekten 
Angaben hervorgeht, die wir uns nicht versagen können, hier folgen 
zu lassen: 

„Tout le faisceau lateral de la moelle aUongäe ne se porte pas au 
cerveau; le prolongement de cette partie du faisceau lateral de la 
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raoelle, que nous avons signale comme accessoire du faisceau principal, 
se retrouve dans la moelle allongee et se porte dans le cervelet, 
accole ä la partie inferieure du corps restiforme. Ce petit 
faisceau est tres facile ä voir chez les nouveau-n^s: il se 
distingue de la portion du faisceau lateral qui se porte au cerveau par 
un intervalle de substance grise demi-transparente pendant les premiers 
mois de la vie extrauterine. II n'est pas visible seulement dans le bulbe 
rachidien. C'est lä qu'il faut le considerer avec le plus d'attention pour 
bien saistr son prolongement dans Finterieur du cervelet. On peut 
le voir ensuite regner sans interruption jusque vers la 
fin du renflement lombaire de la moelle epiniere, 
toujours separe de Telement cerebral de ce faisceau 
lateral par un interm^diaire de substance grise.* 

Selbstverständlich hat Flechsig®'^) in seiner umfangreichen Arbeit 
von 1876 viel genauere Daten liefern können. 

So hat er in erster Linie dadurch, dass er viel jüngere Rücken- 
marke verarbeitete, als Foville, feststellen können, dass die Mark- 
scheidenbildung im Gebiete der spinocerebellaren Züge bereits im 
7. Monate des Foetallebens stattfindet, also gleichzeitig mit dem 
Beginn der Myelinisierung des Kleinhirns. 

Zweitens verdanken wir ihm ausserordentlich klare und zuver- 
lässige Angaben über das von den „Kleinhirnseitenstrangbahnen*' in den 
verschiedenen Rückenmarkshöhen bedeckte Areal, wobei freilich die 
heute abgetrennte Gowe:fs'sche Bahn miteinbegriffen ist. -Und doch 
ist Flechsig von der Entdeckung letzterer Bahn nicht allzu entfernt 
gewesen: war ihm doch nicht entgangen, dass im Halsmark zuweilen 
eine „Trennung in zwei Bündel" durch einen zur Peripherie vor- 
dringenden Fortsatz der Pyramidenseitenstrangbahn stattfindet! 

Drittens (und das ist wohl das Wichtigste) hat Flechsig zuerst 
die Vermutung geäussert, dass in den Clarke 'sehen Säulen die ür- 
sprungszellen der Kleinhirnseitenstrangbahn hegen. Er that es aller- 
dings in sehr vorsichtiger und reservierter Form, indem er nur von der 
Wahfischeinlichkeit eines intimen Konnexes zwischen C 1 a r k e 'sehen 
Säulen und Kleinhirnbahnen sprach. 

Endlich hat Flechsig, obgleich er aus Mangel an genügendem 
Material die Endigungsweise im Kleinhirn nicht mit Genauigkeit be- 
stimmen konnte, die zuerst markhaltigen Fasern des Strickkörpers nach 
innen gegen den Oberwurm umbiegen sehen.*) 

Das Verdienst, die Degenerationsmethode zuerst auf das Studium 
der Verbindungen zwischen Rückenmark und Kleinhirn angewandt zu 

*) Über die „einzelnen durch andersartige Systeme der hinteren Hälfte 
des Seitenstranges zerstreuten Fasern", die Flechsig den Kleinhirnbahnen 
zurechnete, siehe unten, pag. 20 ff. 
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haben, gebührt Türck^*"**). Musste er sich auch mit einer mühsamen 
und dennoch unzugänglichen Methode begnügen (dem Aufsuchen von 
Körnchenzellen in, dem Rückenmarke entnommenen, Fragmentchen!), so 
hat er' trotzdem manches richtig gesehen und gedeutet. Er stellte im 
Rückenmarke das Vorhandensein einer aufsteigenden Degeneration auch 
in den Seitensträngen — nicht nur in den Hintersträngen — fest. Dort 
sollte die Entartung ein Areal betreffen, dass sich teilweise mit dem- 
jenigen der absteigenden Degeneration decke, jedoch näher an der 
Peripherie liege. Gegen die Medulla oblongata hin nahmen die 
Körnchenzellen an Zahl ab, liessen sich aber hinter der Olive in den 
gleichseitigen Strickkörper hinein bis zu dessen Übergang ins Kleinhirn 
verfolgen. 

Sodann hat Bouchard**) aus mehreren von Cornil und 
Charcot erhobenen Rückenmarksbefunden (nach Querschnittsmyelitis, 
Wirbelsäulenkarzinom etc.) in äusserst scharfsinniger Weise deduziert, 
dass im hinteren Abschnitte der Seitenstränge Fasern beisammen 
liegen, welche die Verbindung zwischen Rückenmark und Kleinhirn 
herstellen. 

Der Fortschritt unserer auf die Konstatierung des sekundären 
Faserausfalles gerichteten Methoden hat Türck undBouchard in der 
Hauptsache glänzend bestätigt, wenn auch in Detailpunkten rectifiziert 
— ausserdem aber die Möglichkeit geschaffen, das Foville- 
Flechsig'sche Bündel mit vollkommener Sicherheit bis ins Kleinhirn 
herein zu verfolgen (Westphal"), v. Monakow^^). 

Nun entdeckte als erster Gowers^®"®^), dass man irrtümlicher- 
weise zwei distincte Bahnen als eine einzige angesehen und studiert 
hatte. In einem Falle von Traumatisierung des Rückenmarkes im oberen 
Teile der Lendenanschwellung (Bruch mit Dislokation der Wirbelsäule) 
fand er nämlich im Seitenstrange, vor dem Areale der gekreuzten 
Pyramiden, ein entartetes Feld, das, ventralwärts in eine feine Spitze 
ausgezogen, bis zur Gegend der Pyramidenvorderstrangbahn verfolgt 
werden konnte, wo es plötzlich aufhörte. Nach aussen reichte das be- 
treffende Feld bis an die Peripherie des Rückenmarkes. Der Haupt- 
anteil des degenerierten Bündels entsprach den vorderen Partien des 
Gesamt-Areals der aufsteigenden Seitenstrangbahn. 

Ursprünglich glaubte der englische Neurologe, es mit in der 
hintereri Kommissur gekreuzten Fortsetzungen der hinteren Wurzeln zu 
tun zu haben. Als er aber später bei einer Caudaaffektion mit auf- 
steigender Entartung der GolTschen Stränge das fragliche Feld frei 
von Degeneration fand, kam er zur Überzeugung, dass es sich um die 
Ausläufer von Strangzellen des Rückenmarkgraus handeln müsse. 

Schon bald nach Gowers hat sich v. Bechterew®*) in einem 
pathologischen Falle von der Existenz eines zentripetal degenerierenden 
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Bündels überzeugen können, dessen Topographie er in ziemlicher Über- 
einstimmung mit jenem Autor beschreibt, nur dass er ihm (wie wir 
sehen werden, mit Recht) die Vorderwurzeln als ventrale Demarkation 
zuweist. Genaueres aber hat erst LöwenthaP^) über die von nun an 
als G o wer s 'sehe Bahn bezeichneten Faserzüge festgestellt. Bei der 
Untersuchung von Hunderückenmarken nach gut überstandenen Läsionen 
im oberen oder unteren Zervikalmarke konstatierte er, dass nur das 
grössere, dorsale Kontingent der Rückenmark^kleinhirnbahn durch das 
Restiforme zum Cerebellum geht (wie es Türck, Flechsig, West- 
phal gesehen) — dass aber die kleinere ventrale Portion weiter 
oralwärts in dem Hirnstamm bis unter die Vierhügel vordringt und 
dann, sich rückwärts wendend, durch die mediale Partie der Bindearme 
in den Wurm des Cerebellums gelangt. 

Endgültig haben L. Auerbach«^), Mott^^O und Tooth^) die 
Richtigkeit der Gowers 'sehen Angaben festgestellt, und der Trennung 
der aufsteigenden Seitenstrangbahn in zwei verschiedene Spinocerebellar- 
trakte die allgemeine Anerkennung verschafft. 



B. Die dorsale Spinocerebellarbahn. 

Ist zweifelsohne von sämtlichen Verbindungen des Kleinhirns die- 
Kleinhirnseitenstrangbahn die in ihrem anatomischen Verhalten 
heute am genauesten bekannte, so vermissen wir dennoch eine Überein- 
stimmung der Angaben in zahlreichen Punkten, die gerade für die 
physiologische und pathologische Betrachtung dieses 
Traktes von grösster Bedeutung sind. 

Wir haben uns deshalb veranlasst gesehen, uns sowohl an Band 
eigener Untersuchungen als einer kritischen Beurteilung der in der 
Literatur niedergelegten Angaben, über diese kontroversen Punkte Klar- 
heit zu verschaffen. 

Es handelt sich im Wesentlichen um folgende Fragen: 

1. In welchem Niveau des Rückenmarkes beginnt die hintere^ 
Spinocerebellarbahn ? 

2. Geschieht die Reizüberleitung auf die TJrsprungszellen aus Wurzeln 
der gleichen oder einer caudaleren Segmentalhöhe? 

3. Welches ist die genaue Topographie der Bahn im Rückenmarke,, 
speziell in Bezug 

a) auf die Abgrenzung vom vorderen Spinocerebellartrakt, 

b) auf die Frage der gegenseitigen Lagerung der Fasern 
aus der lumbaren, dorsalen, cervicalen Rückenmarkshöhe- 
innerhalb des Kleinhirnseitenstrangbahn- Areals ? 
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4. Sind sämtliche zum dorsalen Spinocerebellar System gehörigen 
Faserzüge auch zum Spinocerebellarbündel vereinigt? In 
anderen Worten: Finden alle aus den Clark e 'sehen Säulen 
stammenden und durch das Corpus restiforme in das Kleinhirn 
tibergehende Faserzüge sich im kompakten Komplexe der 
IQeinhirnseitenstrangbahn vor, oder verlaufen sie zum Teil 
„erratisch", d. h. inmitten anderer Systeme der hinteren Seiten- 
stranghälfte zerstreut ? 

5. Wie verhält sich schliesslich der Endverlauf der Bahn, bezw. 
ihre Endigung im Kleinhirn, speziell in Bezug auf die gleich- 
seitige oder kontralaterale Aufsplitterung und auf genauere 
regionäre Topographie? 

Ad 1. 

Was vorerst den Beginn der Kleinhirnseitenstrangbahn 
anbelangt, so muss hier besonders scharf zwischen den Verhältnissen 
beim Menschen und den Ergebnissen einer Reihe von Tierexperimenten 
unterschieden werden. 

Auf letztere gestützt, könnte man nämlich geneigt sein, die Klein- 
hirnseitenstrangbahn als einen Bestandteil des gesamten Rücken- 
markes, bis in seine kaudalsten Partien herab zu betrachten, d. h. 
ausser der cervicalen und thoracalen auch eine „sacrolumbale 
Kleinhirnseitenstrangbahn" anzunehmen. Rothmann®*) hat 
^ine solche am klarsten und eindeutigsten im Verlaufe seiner Experi- 
mente mit Zerstörung des Lumbosacralmark-Graus beim Hunde fest- 
gestellt. (Nach der von Ehrlich und Brie g er*®) beim Kaninchen an- 
gewandten Methode : vollkommenes ischämisches Zugrundegehen der 
grauen Substanz des Lumbosacralmarkes nach 1 — 2stüridiger Unter- 
bindung der Bauchaorta). Vor Rothmann hatte schon L. Auer- 
bach®^) die sacrolumbale Kleinhirnseitenstrangbahn durch Exstirpations- 
versuche bei der Katze gefunden. Ferner konnten sie mittelst Hemi- 
sektionen und Querdurchtrennungen Barbacci®^), Pellizzi®") und 
Flatau*®*^) bei Hund und Katze konstatieren. Dagegen haben die 
Experimentatoren, welche beim Kaninchen auf sekundäre Faser- 
degenerationen nach Ausschaltung des Lumbosacralmarkgraues durch 
den Ehrl ich-Brie ger 'sehen Versuch gefahndet, keine lumbosacrale 
IQeinhirnseitenstrangbahn feststellen können (Singer-Münzer ^°^) , 
Sarbö*®'^), Münzer-Wiener^®^), Bochenek^«*). Ich habe bereits 
früher die Vermutung ausgesprochen, dass die Formation der 
Kleinhirnseitenstrangbahn in tieferem oder höherem 
Niveau mit der Ausbildung oder dem Fehlen des Schwanzes 
zusammenhänge^*^). 
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In der Tat ist beim Menschen erst in einem relativ hohen 
Rückenmarks-Niveau das Vorhandensein einer hinteren Spinocerebellar- 
bahn zu konstatieren. In welches Segment jedoch der Beginn der Bahn 
zu verlegen ist, darüber findet man freilich noch widersprechende An- 
gaben : Dies liegt natürlich an den in der Regel schwer zu würdigenden 
Extensitäts- und Intensitätsverhältnissen der pathologisch-anatomischen 
Läsionen, die uns im menschlichen Nervensysteme die Degetierations- 
bilder liefern müssen, welche wir beim Tiere durch die ungleich ein- 
deutigeren experimentellen Zerstörungen erzielen. 

So gaben für den Beginn der Kleinhirnseitenstran gbahn 
Schnitze^*»') die Höhe der 10., Kahler-Pick>°0 ^^ der 9., Tooth'««) 
sogar die der 8. Dorsalwurzel an, während ihn Flechsig^^) auf Grund 
seiner Studien an menschlichen Föten in die Region des Übergangs 
vom 2. in das 3. Lendensegment verlegte. 

Es ist mir geglückt, dank einem Falle, der die zur Bestimmung 
gerade dieses Verhältnisses denkbar günstigsten Bedingungen bot, von 
pathologisch-anatomischer Seite der Beweis für die Richtigkeit 
der Flechsig'schen Angaben zu liefern. 

Im Rückenmarke eines 4 Monate alten, an akuter Spinallähmung 
erkrankten Kindes rechtfertigte die Poliomyelitis im Abschnitte zwischen 
2. Lumbal- und 1. Sacralsegment das Epitheton „anterior" nicht (wie es 
im übrigen Rückenmarke der Fall war), sondern griff verschieden tief 
in das Gebiet der Hinterhörner ein, durchwegs jedoch die 
Gegend der Clarkeschen Säulen zerstörend, bezw. das Areal 
des Zusammenstossens von Vorder- und Hinterhorn. (Siehe Taf. II, 
Fig. 2 und 3). 

An der Grenze des 2. und 3. Lumbaisegmentes lässt 
sich zuerst ein durch die Schwarzfärbung (nach Marchi) 
als degeneriert gekennzeichnetes, durch die geschlossene 
Anordnung und das stärkere Kaliber seiner Fasern sich 
auf dem Querschnittsbilde gut von der Umgebung ab- 
hebendes Bündel erkennen, welches, lateral von dem Tractus 
corticospinalis, eine periphere Schichte an der Oberfläche der Seitenstränge 
bildet. Bei genauem Zusehen lassen sich auch auf dem Rückenmarks- 
querschnitte die längs getroffenen degenerierten Züge erkennen, welche 
aus den Columnae vesiculares jener peripheren Seitenstrangszone zu- 
streben, um dort die Kleinhimseitenstrangbahn zu konstituieren. (Leider 
verlieren die Bilder dieser Ausläufer der Sti Hing- Clarkeschen Zellen 
dadurch an Klarheit, dass in dem von ihnen durchzogenen Seitenstrang- 
gebiete zahlreiche Querschnitte, sonstiger endogener Fasern liegen. — 
Vergl. Bing^^^). 

Da die Clarkeschen Säulen im Rückenmarke bis zum distalen 
Ende der Halsanschwellung herauf in ihrer charakteristischen rundlichen 

Rob. Bing, Die Bedeutung der spino-cerebellaren Systeme. 2 
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Gestalt nachweisbar sind, setzt sich die Kleinhirnseitenstrangbahn jeden- 
falls grösstenteils aus Neuronen des Dorsahnarkes zusammen. Immerhin 
begegnet man einzelnen Zellen von ähnlichem Aussehen wie die 
Stillingscheü in der Verlängerung der Columnae vesiculares bis in 
die Oblongata hinauf und es ist anzunehmen, dass auch diese Zuzüge 
zur dorsalen Spinocerebellarbahn senden. 

Ad 2. 

Ein histologisch ebenso integrierender als physiologisch bedeutungs- 
voller Teil der Clarkeschen Säulen ist das feine, um die Zellen 
ramifiziertö Pasernetz, das bekanntlich aus Endausbreitungen von Hinter- 
wurzelausiläufern besteht. 

Nun sehen wir, dass der Beginn der Fo ville-Flechsigschen 
Bahn ins obere Lendenmark (^/g L) zu verlegen ist, während es im 
wesentlichen mittlere und untere Lumbar-, sowie sacrale Hinterwurzeln 
sind, Welche aus dem Gebiete der Unterextremitäten ins Rückenmark 
treten. Somit hat die Frage, ob die kaudalsten ürsprungs-^ 
Zellen bei der Kleinhirnseitenstrangbahn nur von sen- 
siblen Wurzeln desselben Niveau's (^/g L) oder von solchen 
der terminaleren Rückenmarksabschnitte umsponnen 
werden, eine ausserordentliche physiologische Bedeutung und muss 
mit besonderer Sorgfalt gelöst werden. 

Aus den Versuchen Motts^®*) am AflFen ergibt sich, dass nach 
Durchschneidung der 6. postdorsalen {= 1. sacralen) Hinterwurzel sich 
eine Entartung der Clarkeschen Säule im oberen Lendenmark einstellt. 
Margulies"^) hat beim gleichen Tiere im Verlaufe seiner Studien über 
den Aufbau der Hinterstränge kaudale Hinterwurzeln durchtrennt und 
gleichfalls Degeneration der Columnae vesiculares beobachtet. 

Anderseits ist durch SchacherP") auch beim Hunde der Nach- 
weis erbracht worden, dass, während die „Fibrae eflferentes" der Säulen 
noch im gleichen Rückenmarkssegmente dem Contingente der Kleinhirn- 
seitenstrangbahn sich anschliessen, die durch hintere Wurzelfasern dar- 
gestellten „Fibrae afferentes** zwei bis drei Segmente tiefer ins Rücken- 
mark • eingedrungen sin4^ also einen stark ascendierenden Verlauf ge- 
nommen haben. Demnach gehen den Ursprungszellen des 
hinteren Spinocerebellartractus centripetale Impulse 
aus Körperteilen mit wesentlich tieferer radikulärer 
Innervation zu. 

Ad 3. 

Das Studium des pag. 17 erwähnten Falles W . . . . lässt uns über 
die topographischen Verhältnisse der Kleinhirnseitenstrangbahn, über 
das ihr zukommende Areal im Querschnittsbilde, sowie über die An- 
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ordnungsweise der sie konstituierenden Fasern folgendes feststellen. 
(Wir erinnern daran, dass es sich um eine Zerstörung der Clark e- 
schen Säulen auf der ganzen Strecke zwischen L 2 und S 1 handelt.) 
Siehe Tafel IL 

Das Degenerationsbild der Kleinhirnseitenstrangbahn nimmt von 
dem Niveau ihres ersten Auftretens bis zu demjenigen des iJebergangs 
vom 2. ins 1. Lendensegment ziemlich stark zu — was auf einen 
beträchtlichen Zuz-ug neuer Fasern aus den Columnae 
des Lendenmarkes zurückzuführen ist. Von da an behält das 
Querschnittsbild des degenerierten Abschnittes die gleiche Grösse und 
Gestalt durch das ganze Rückenmark herauf (wie bei der vom 1. Lumbai- 
segment aufwärts durchwegs konstatierten Intaktheit der Clarke- 
sehen Säulen nicht anders zu erwarten).' Hinten an die Zona terminalis 
anstossend, erstreckt es sich nach vorn ungefähr bis zu einer der grauen 
Commissur parallelen und die Substantia gelatinosa Rolando halbieren- 
den Linie. Es nimmt also im Lendenmarke die Kleinhi'rn- 
seitenstrangbahn nur ca. Vs des gesamten ihr im Hals- 
marke zukommenden Areals ein, wo sie nach Flechsig ventral- 
wärts die Punkte überschreiten soll, in welchen von den Processus 
laterales der Vorderhömer gerade nach aussen gezogene Linien die Seiten. 
Strangsperipherie schneiden. 

Ferner lässt sich bestimmt 'aussagen, dass die aus 
dem Lendenmarke stammenden Fasern des Tractus 
spinocerebellaris zu hinterst im Kleinhirnseiten- 
stranga reale in nächster Nachbarschaft der Zona ter- 
minalis liegen. Die Ausläufer der Stilling- Clark eschen 
Zellen höheren Niveaus müssen sich ventralwärts anschliessen. In der 
Tat liegt die Kleinhirnseitenstrangbahn bei ihrem Beginn dem Hinter- 
horn unmittelbar angeschmiegt, und der Faserzuwachs der ihr nach 
und nach zukommt, findet durch ventralwärts gerichtete Anlagerung statt. 

Dieser Befund stellt die direkte Widerlegung der von Flechsig®*) 
geäusserten Vermutung dar, dass die hintersten Fasern der Klein- 
hirnseitenstrangbahn die graue Substanz am weitesten oben ver- 
lassen. Zu dieser Vermutung führte ihn die Betrachtung einiger ihm 
zu Gebote stehenden Fälle von sekundärer Degeneration nach Affektionen 
des unteren Dorsal-, bezw. des Lendenmarkes. Es schienen ihm, bei 
der Untersuchung des Cervicalteiles dieser Rückenmarke, die intakten 
Fasern in den hinteren Partien der Kleinhimseitenstränge etwas zahl- 
reicher zu sein, als mehr nach vorn. Flechsig fügt freilich selber 
bei: „Das Material, über welches wir verfügen, ist offenbar zu spärlich, 
als dass diese Angaben unbedingt allgemeine Gültigkeit beanspruchen 
könnten.** 



— 20 - 

Auf den Figuren 3 — 5, Tafel II, welche die Degeneration 
der lumbalen Componente des Tractus spinocerebellaris 
dorsalis veranschaulichen sollen, wird man beachten, dass das ent- 
artete Feld gegen das vordere zu eine allmählich zunehmende Lichtung 
der M archischen Degenerationskömehen zeigt. Wir erklären dies 
dadurch, dass zwischen die aufsteigend entarteten Fasern absteigende 
Teilungsäste der oberhalb des Erkrankungsgebiets der Columnae ein- 
mündenden gesunden Fasern sich einlagern. 

Ad 4. 

Flechsig ^^ hat hervorgehoben, dass zur direkten Kleinhirnbahn, 
ausser dem nach ihm benannten Bündel, noch eine beträchtliche Anzahl 
einzelner, in den mehr nach innen gelegenen Systemen der Seitenstränge 
zerstreuter Fasern gehören. Dieselben fand er teils innerhalb der 
Pyramidenseitenstrangbahn , teils an der vorderen Grenze derselben, 
teils endlich zwischen der genannten Bahn und der äusseren Begrenzung 
der grauen Substanz. Ganz besonders zahlreich seien sie im untersten 
Drittel des Dorsalmarkes, sowie in der Gegend der zwei obersten Lenden- 
wurzeln zu konstatieren. Sie sollten nicht nur hinsichtlich der Acquisition 
der Markscheiden, sondern auch auf Grund ihres V^erhältnisses zur grauen 
Substanz mit dem kompakten Teil der Kleinhirnseitenstrangbahn über- 
einstimmen. Sehr spärlich fand Flechsig diese einzelnen Fasern im 
Halsmark. „In diesem Niveau", sagt er, „haben sich fast sämtliche 
Elemente unseres Systems zur kompakten Formation zusammengeschart." 

Die Flechsig sehe Ansicht beruht auf der irrigen Deutung einer 
sehr richtigen Beobachtung, und die von ihm gesehenen Tracte haben 
mit dem Tractus spinocerebellares nur die endogene Natur, d. h. den 
Ursprung aus Strangzellen der grauen Substanz*) und den ascendieren- 
den Verlauf gemeinsam. 

Zum grössten Teile sind diese erratischen, vermeintlich cerebellipe- 
talen Züge intersegmentären Fasern der Seitenstranggrundbündel identisch, 
zum Teil (was die in das Areal des gekreuzten corticospinalen Tractes 
anbelangt) mit der von mir „Fibrae propriae endopyramidales 
laterales" benannten Kategorie von endogenen Neuronen**). 

Diese, den Pyramidenseitensträngen beigemischten, aufsteigenden 
Nervenfasern von meist kurzem Verlaufe haben ihre ürsprungszellen in 
den ventrolateralen Partien der Hinterhörner. Auf die Entartung dieser 

*) Mehr hat nämlich Flechsig in seiner grundlegenden Arbeit auch 
in Bezug auf die Kleinhirnseitenstrangbahn nicht behauptet, da er sich nicht 
mit absoluter Sicherheit für den Ursprung aus den Stilling- Clarke sehen 
Zellen aussprechen konnte. 

**) Auf Fig. 4 von Tafel II beiderseits entartet sichtbar. 
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aufsteigenden endogenen Fasern ist aber die „retrograde Degeneration 
der Pyramidenbahnen** zuiiickzuführen, wie sie wiederholt nach Quer- 
läsionen des Rückenmarkes mehrere Segmente hinauf verfolgt werden 
konnte. (Fr. Egger"'^), Gerhardt'"), Gombault-Philippe^'*), 
Winter^^O*). 

Dass sich Flechsig verleitet sah, anzunehmen, dass sich im 
Cervicalmarke die erratischen, endopyramidalen, vermeintlich spinocere- 
bellaren Neurone fast sämtlich zum kompakten Bündel geschart haben, 
dürfte auf den Umstand zurückzuführen sein, dass in den höheren 
Niveaus des Rückenmarkes nur noch sehr wenige ascendierende Fibrae 
propriae den Pyramiden beigemischt sind, dafür aber ein ziemlich be- 
(^rächtliches Kontingent absteigender, nicht corticospinaler Tracte **). 

Hier würde man nun versucht sein, gleichsam als Gegenstück die 
Erörterung der Frage anzureihen, ob im Querschnittsfelde der sogen. 
Kleinhirn seitenstrangbahn andere, nicht spinocerebellare Tracte liegen. 
Diese Frage wäre (nach den Angaben von v. Bechterew "*), 
Hoche"*), Petren"'), Collier-Buzzard"«), Thiele-Horsley^") u.a.) 
mit Ja zu beantworten. (Es sei nur die sehr überzeugende Beobachtung 
der Letzterwähnten namhaft gemacht, welche mit der M a r c h i - Methode 
an einem Falle von kompletter Zerstörung des Rückenmarkes im 
i], Lumbaisegment eine Verästelung der Kleinhirnseitenstrangbahn an 
einem kleinen Kerne ventral von der spinalen Trigeminuswurzel (dorso- 
lateral vom Seitenstrangkern) nachgewiesen haben — ferner eine zweite 
in der Umgebung des Fasciculus solitarius.) 

Doch würde eine eingehende Darlegung und Diskussion dieses 
Punktes in keinem Connex mit dem uns gesteckten Ziele stehen. Däss, 
wie es zuerst Fajersztain^^®) ausgesprochen hat, nach vollendeter 
Rückenraarksentwicklung keine reinen, ausschliesslich eine Fasergattung 
führenden Tracte vorkommen, ist nach dem heutigen Stande unseres 
Wissens sichergestellt. Beschäftigen wir uns mit den Spinocerebellar- 
tracten, so verstehen wir eben unter diesem Ausdrucke ausschliesslich 
die endogenen Fasern spinaler Provenienz und cerebellarer 
Endigung, und die eventuelle topographisch-anatomische Beimischung 

*) Vergl. auch Fig. 1 von Tafel III. 

**) Auf letzterer Tatsache beruhen : 1, der Umstand, dass die ab- 
steigende Degeneration der seitlichen Pyramidenbahn nach einem Hirnherde 
weitaus geringer ausfällt, als nach einer Rückenmarksläsion (Bouchard^*) 
und 2. die Möglichkeit durch Rückenmarksdurchtrennungen eine abermalige 
Degenerationen hervorzurufen im Pyramidenareale von Tieren, deren cortico- 
spinale Tracte durch Zerstörung der motorischen Rindenregion bereits der 
Atrophie verfallen sind (Münzer- Wiener ^^). 

Ob die betreffenden Neurone endogener, also spinospinaler Natur, oder 
exogener (unter anderm cerebellarer Provenienz, s. o. pag. 7 — 8, 
Mingazzini**^"'^), Pick"), Biedl") etc.) muss u. E. dahingestellt bleiben. 
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anders endigender Neurone zum gleichen morphologischen Faserbündel 
ist gänzlich irrelevant, also auch diejenige von im Rückenmarke selbst 
aufhörenden, also spino-spinalen oder intersegmentären Fasern, für die 
Hoche^*®), sowie Sherrington und Laslett*") eingetreten sind, 
während Marburg"^) sich vergeblich von ihrem Vorhandensein beim 
Menschen zu überzeugen suchte. 

Ad 5. 

An geeignetem menschlichen Materiale, sei es embryologischer, sei 
es pathologisch-anatomischer Art, lässt sich die im Bereiche des Hinter- 
hirns stattfindende ümlagerung des hinteren Spinocerebellartractes bis 
zu seinem Eintritte in das Corpus restiforme ausserordentlich klar und 
eindeutig zur Anschauung bringen, weshalb auch die diesbezüglichen 
Angaben der Autoren im wesentlichen vollkommen übereinstimmen. 

Beim Uebergange des ersten Cervicalsegmentes in das verlängerte 
Mark kommt der gesamte Spinocerebellarkomplex in den Winkel zwischen 
der Substantia gelatinosa (= Kopf des Hinterhornes) und dem äusseren 
Umfange des Rückenmarkes zu liegen^ Bald wird er aber durch die 
sich einschiebende spinale Trigeminuswurzel von der Substantia gelatinosa 
getrennt. Jetzt, d. h. bereits im unteren Drittel des Kopfmarkes (dort 
wo sich der Boden der Rautengrube eröffnet) beginnt für die Kleinhim- 
seitenstrangbahn ein Lagewechsel : Den 6 o w e r s sehen Anterolateraltract 
verlassend, wendet sie sich dorsalwärts, indem sie die Spinalwurzel des 
Quintus umzieht, und dabei einem Teil des Stratum zonale bildet. So 
tritt sie, mit dem Auftreten des Restiforme in dasselbe ein, wo sie bald, 
durch allseitige Umhüllung mit anderen, namentlich zum Olivensystem 
gehörigen, Fasern, eine zentrale Lage einnimmt. — Die Hauptetappen 
dieser Ümlagerung sind in Fig. 1 — 7 unserer Tafel UI, welche eine 
Reihe von Schnitten aus einem Rückenmarke mit sekundärer aufsteigen- 
der Entartung auf Grund P o 1 1 scher Kompression im sechsten Cervical- 
segmente wiedergibt, sehr hübsch zu sehen. 

Aeusserst schwierig wird es aber, beim Menschen, sowohl an Mark- 
scheiden als an M a r c h i - Präparaten den letzten Teil des Verlaufes, 
nämlich die Endigung im Cerebellum zu verfolgen. Dafür sind 
die grossen Dimensionen des menschlichen Kleinhirns verantwortlich zu 
machen, was selbst für embryonale Verhältnisse Geltung hat. Hat doch 
V. Bechterew^^*^) bei Foeten von 25 — 28 cm Länge feststellen zu 
können geglaubt, dass die grosse Mehrzahl der Spinocerebellarfasern 
medial am Corpus dentatum vorüberzieht, um in den vorderen Teil 
des Oberwurms einzutreten, während doch der Tierversuch in deutlichster 
Weise darüber Aufschluss gibt, dass die Kleinhirnseitenstrangfasern aus 
dem Strickkörper die Aussenseite der Kleinhirnolive umziehen, um 
in die dorsalen Kleinhimpartien zu gelangen. 



— 23 — 

Mit dieser Feststellung hört aber (und zwar auch beim Tier- 
Experimente) die Übereinstimmung zwischen den Autoren auf — denn 
über die Endstätte der Kleinhimseitenstrangbahnen finden sich recht 
verschiedene, z. T. einander direkt widersprechende Angaben. Die kom- 
pliziertesten Verhältnisse nehmen Collier und Buzzard^^^ an. Die 
Fasern der dorsalen spinocerebellaren Bahnen sollen nach diesen Autoren 
nicht nur in den Oberwurm und die Hemisphären, sondern auch in den 
Unterwurm, den Nucleus dentatus, dessen Vliess und sogar in den 
Flocculusstiel eintreten. Es käme also ein ungeheures, die verschiedensten 
Teile des Kleinhirns betreflfendes Verteilungsgebiet in Frage. Die grosse 
Mehrzahl der Autoren hat sich jedoch davon überzeugt, dass die alleinige 
oder wenigstens die wesentliche Endstätte der Kleinhirnseitenstrangbahn 
im Vermis superior gelegen ist, eine Meinung, die sich schon in den 
älteren Arbeiten von Flechsig^), v. Monakow®*), Loewenthal^) 
ausgesprochen findet. Während nun aber Mott^^) und ügolotti^^) 
den hinteren Spinocerebellartrakt in der hinteren Hälfte der Oberwurm- 
rinde aufhören lassen, verlegen Auerbach^)*), v. Bechterew"^), 
Patrick^^), Thomas^^), Pellizzi^), Bruce^^) und Lewandowsky'^) 
seine Endstätte in die Vorderbälfte. 

Wo zur Frage Stellung genommen wird, auf welcher Seite 
die Endigung stattfindet, stossen wir gleichfalls auf sehr verschiedene 
Angaben. So nimmt Pellizzi^ eine totale Kreuzung an, desgleichen 
Thomas^^) und Edinger^^), während Mott^^) von partieller Kreuzung 
spricht, V. Monakow^) homolaterale Endigung annimmt und v. Bech- 
terew^^^) letztere zwar für wahrscheinlich, doch die partielle Kreuzung 
nicht für ausgeschlossen hält. 

Auf Grund unserer eigenen Versuche müssen wir uns nicht 
nur denjenigen anschliessen, welche die vorderen Partien des 
Oberwurms als Endstätte der Kleinhirnseitenstrangbahn 
bezeichnen, sondern haben auch den Übertritt der grossen 
Majorität ihrer Fasern auf die Gegenseite konstatiert. Das 
Bild, das wir auf Tafel IV, Fig. 4, geben, ist in dieser Hinsicht sehr 
demonstrativ. Es stammt von einem unserer im nächsten Kapitel zu 
besprechenden Versuche mit Durchschneidung der rechtsseitigen 
gesamten Spinocerebellarbahn im oberen Halsmark. Wir 
sehen bei der fächerförmigen Auflösung der durch das Corpus restiforme 
eingetretenen cerebellipetalen Trakte, welche kaudal vom Austrittsniveau 
des Trigeminus stattfindet, die entarteten Fasern der Kleinhirnseiten- 
strangbahn, einen Teil der halbzirkelförmigen Fasern von Stilling 
bildend, zum überwiegenden Teile die Mittellinie überschreiten. Einzelne 

*) Auerbach gibt auch die Möglichkeit einer partiellen Endigung im 
Corpus dentatum zu. 
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dieser Fasern sehen wir dann auch die Richtung gegen die Oberwurm- 
rinde einschlagen. Ganz unzweideutig ist aber die Tatsache festzustellen, 
dass eine, allerdings geringe Portion der dorsalen Spinocerebellarbahn 
an die gleichseitige dorsale Wurmrinde herantritt. In der Rinde 
selbst haben wir, wie wohl alle unsere Vorgänger, die entarteten Fasern 
nirgends verfolgen können*). 

*) Zur Frage der Beimischung von Hinterstrangsfasern 
zur dorsalen Spinocerebellarbahn im hinteren Kleinhirnstiel: 
Auf Fig. 3 von Taf III (ascendierende Degeneration in der Oblongata nach 
Po tt'scher Kompression im 6. Cervicalsegment) ist in dem Areal der Hinter- 
strangskeme eine feine schwarze Punktierung zu sehen: sie entspricht den 
aufsteigend entarteten Hinterstrangsfasern. Deutlich ist aber auch zu sehen, 
wie ein Teil dieser M a r c h i - Schollen als hintere äussere Bogenfasern der 
dorsalen Bulbusperipherie lateral wärts entlang zieht, sich dem Corpus restiforme 
zuwendet und dort den degenerierten Kleinhirnseitensträngen sich anschliesst. 

Wenn wir auf diese Fasern einen besonderen Wert legen, so geschieht 
dies darum, weil ihre Einbeziehung in das von der Kleinhirnseitenstrangbahn 
gelieferte cerebellipetale Kontingent eine mehr als bloss topographisch-anatomische 
Bedeutung hat. Dürften sie doch auch in funktioneller Beziehung 
im innigsten Konnexe zu jenen stehen, im Gegensatze zu den auf 
pag. 21 u. 22 erwähnten Neuronen. Beiderlei Faserzüge vermitteln nämlich 
dem Kleinhirne Impulse aus dem System der hinteren Wurzeln. Während aber 
die Foville-Flechsig'sche Bahn ein cerebellipetales. Deute ro neuron dar- 
stellt, dem die Reize aus Hinterwurzeln erst durch Überleitung auf ihre 
ürsprungsstätten, die Stilling-Clarke 'scheu Zellen, zukommen, stellen die 
Zuzüge via äussere hintere Bogenfasern eine direkt vom peripheren Nerven- 
system herkommende afferente Bahn erster Ordnung dar. Aus Zellen 
der Hinterstrangs kerne können die auf Taf. III, Fig. 3 durch die Entartung 
sichtbar gemachten Züge deshalb nicht stammen, wie es Darkschewitsch 
und F r e u d ^^) von der Mehrzahl der Verbindungen zwischen Hinterstrang 
und Corpus restiforme behaupten, weil die Zellen jener Kerne beim tiefen 
Sitze der Kompression unten im Halsmarke natürlich verschont geblieben sind. 

Eine grosse Rolle dürfte diesen Fasern, die wir zum Unterschiede von 
den spinocerebellarer» die »radiculo-cerebellaren* nennen möchten, 
schon wegen ihrer quantitativ zurücktretenden Anzahl nicht zukommen. In 
ihrer Endigungsweise in der Kleinhirnrinde stimmen sie nach Edinger^^) 
vollständig mit den Kleinhirnseitenstrangneuronen überein. Dieser Autor und 
ebenso Obersteiner ^^) geben übrigens ausser der soeben beschriebenen 
gleichseitigen Verbindung der Hinterstränge und der Kleinhirnseitenstrang- 
bahn noch eine gekreuzte an. Sie soll durch äussere vordere Bogenfasern 
dargestellt sein, welche von den Hinterstrangskernen aus mit den sensiblen 
Neuronen zweiter Ordnung der Rhaphe zuziehen, sie überschreiten, um in die 
Olivenzwischenschicht einzutreten, dann, nahe an der Mittellinie, vorn an die 
Oberfläche treten und, teils ventral, teils dorsal von den Pyramiden, zum Teil 
auch sie durchschneidend, nach hinten aussen zum Corpus restiforme ziehen. 
— Von derartigen gekreuzten Verbindungen der Hinterstränge und des Corpus 
restiforme ist freilich an unseren Degenerationspräparaten nichts zu sehen. 
Auch Hoche^*^) und Thomas 2^) finden in ähnlichen Fällen die entarteten 
Fasern nur homolateral, in den Fibrae arciformes exteriores posteriores. 
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€. Die yentrale Spinocerebellarbalm. 

Auch bei der anatomischen Betrachtung des Gow er s 'sehen Trakte» 
werden wir, entsprechend unserem utilitaristisch physio-pathologischen 
Gesichtspunkte, uns an eine Reihe von präzisen Fragestellungen halten,, 
deren Diskussion und Beantwortung uns für unsere späteren Erörterungen 
von Nutzen sein wird. 

1. Welches sind die Ursprungszellen der vorderen Spinocerebellar- 
bahn? Sind sich gleichseitig oder kontralateral? 

2. In welchem Rückenmarksniveau beginnt sie? 

3. Nach welchem Modus sind die verschiedenen Querschnittshöhen 
entstammenden Fasern des 6 owers 'sehen Traktes angeordnet? 

4. Dient die ganze Fasermasse des letzteren der Verbindung zwischen 
Rückenmark und Kleinhirn oder führt er eine mehr oder weniger 
beträchtliche Anzahl anderer als spinocerebellarer Bahnen mit? 

5. Welches ist die genaue Topographie des Go wer s 'sehen Bündels^ 
insbesondere in Hinsicht auf die Abgrenzung von der Kleinhirn- 
seiten strangbahn im Rückenmarke? 

6. Auf welchem Wege geht endlich der Anterolateraltrakt dem 
Kleinhirne zu und wo liegen seine cerebellaren Endstätten? i 

Ad 1. 
Dass die Ursprungszellen des Anterolateraltraktes nicht in den 
Clarke 'sehen Säulen liegen, wurde, nachdem die Abtrennung der be- 
sagten Bahn vom spinocerebellaren Gesamitkomplex durch Gowers*®)^)'^) 
aus pathologischen Erfahrungen postuliert worden, durch Loewenthal^) 
und Mott^'-^^) hervorgehoben. Die experimentellen Ergebnisse dieser 
Autoren machten es wahrscheinlich, dass die Ursprungszellen dieses 
Teiles der cerebellipetalen Rückenmarksbahnen in den Vorderhörnern 
und in der Mittelzone der grauen Substanz zu suchen seien. Durch 
den Vergleich von Läsion und sekundären Entartungen im Lendenmarke 
des Falles W. sind wir selbst zum Schlüsse gekommen, dass auch 
beim Menschen Ursprungszellen des Anterolateraltraktes 
in grosserZahl in den lateralen Bezirken des Vorderhornes 
liegen. Ein Vorkommen Go wer s 'scher Strangzellen auch in den 
Clarke 'sehen Säulen lässt sich aber, wie nun einmal die topographische 
Verteilung der Läsion im betreflfenden Rückenmarke es mit sich bringt^ 
nicht absolut ausschliessen. scheint uns jedoch höchst unwahrscheinlich. 
Wir konnten nämlich hier und da einzelne, deutlich degenerierte hori- 
zontale Zuzugsfasern unterscheiden, die von den lateralen Randzonen 
des Vorderhornes, nirgends aber von den C La r k e 'sehen Säulen her- 
kamen (siehe Taf. II, Fig. 3, 5). Die Spärlichkeit dieser sichtbaren 
Horizontalfasern brachte mich zur Vermutung, der Hauptzuzug finde 
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in schräger Richtung statt. Eine Vermutung, die ich aber nicht be- 
weisen konnte, da ich die Anfertigung von Schrägschnitten leider 
unterlassen. * 

Auöser diesen gleichseitigen Strangzellen entspringenden Axonen 
kommt der Gowers'schen Bahn noch ein Zuzug aus den ent- 
sprechenden kontralateralen Partien der grauen Substanz 
zu, der die vordere Kommissur durchmisst. Auerbach^) hat durch 
eine einseitige Läsion der hinteren ßtickenmarkshälfte bei der Katze die 
Degeneration der F o vi 11 e-Fl echsig 'sehen Bahn nur auf der lädierten, 
-dagegen diejenige des Anterolateraltraktes auch auf der gegenüber- 
liegenden Seite erzielt, sowie den Durchzug der entarteten Züge durch 
die vordere Kommissur gesehen. Bald darauf bat sich Berdez^*) nach 
Hemisektion des Rückenmarkes beim Meerschweinchen von der Bilateralität 
der Degeneration im Gowers'schen Trakte überzeugen können. Be- 
sonders interessant und klar sind M o 1 1 's Versuchsergebnisse am Affen. 
Er hat nicht nur nach der Hemiexstirpation des Rückenmarkes zwischen 
dem 11. und 12. Thorakal wurzelpaare, sondern auch nach Median- 
spaltung des Rückenmarkes im unteren Lendenmarke 
(unterhalb des Beginns der Clarke 'sehen Säulen) die Degenerations- 
produkte in beiden Anterolateraltrakten gefunden. 

Die Verhältnisse beim Kaninchen mag die, einen meiner eigenen 
Versuche illustrierende Figur 3 auf Tafel IV veranschaulichen. Ich habe 
in diesem Versuche durch Einstich einen grossen Teil des Hinter- und 
Vorderhorns, worunter die lateralen Bezirke der Vorderhörner und die 
Mittelzone der grauen Substanz, einseitig zerstört — und zwar im 
4. Lumbaisegment kaudal vom Anfangsniveau der Clarke 'sehen Säulen.' 
Marchi -Schollen ziehen nicht nur dem gleichseitigen 6 o wer s 'sehen 
Areale zu, sondern gelangen auch durch die vordere Kommissur in die 
Vorderseitenstränge der Gegenseite, wo ich sie zwar nicht bis zum Ein- 
tritt ins 6o wer s 'sehe Areal verfolgen konnte, aber annehme, dass 
letzteres der im Vorderseitenstrange eingeschlagenen stark ascendierenden 
Richtung zuzuschreiben ist*). 

Dass auch beim Menschen eine partielle Kreuzung der 
Gowers'schen Ursprungs fasern stattfindet, darf wohl mit Fug 
und Recht aus einer Obersteiner'schen^^) Beobachtung geschlossen 
werden. Nach einer alten Oberschenkelamputation sah er in beiden 
ow er s 'sehen Trakten sekundäre Atrophie sich einstellen. 

Ad 2. 
Dass der Beginn der Anterolateralbahn in ein tieferes Niveau zu 
verlegen ist, als derjenige der direkten Kleinhirnseitenstrangbahn, ist eine 



*) Analoge Befunde erhob mit anderer Methodik Kohnstamm^*^) 
^Hemisektion in verschiedenen Höhen des Kaninchenrückenmarks). 
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vollkommen sichergestellte Tatsache. Bechterew"^) hat ihn schon 
im unteren Teile der Lendenanschwellung nachgewiesen. Denselben 
tiefen Ursprung gibt JAarie^") an. Experimentell stellte ihn Roth- 
mann *^^) beim Hunde fest. 

An Hand des Falles W . . . ., der mir in so vielen Einzelpunkten 
wertvollen Aufschluss gegeben hat , scheint es, dass man die 
Formation der Gowers'schen Bahn ungefähr ein Segment 
tiefer verlegen darf, als diejenige der Kleinhirnseiten- 
strangbahn, also auf das Übergangsgebiet vom 3. zum 4. 
Lendenmarksabschnitte. (S. Tafel ü.) 

Dennoch habe ich in meiner Arbeit über die endogenen Rücken- 
marksfasern des Menschen die Möglichkeit eines tieferen Ursprunges 
als L ^/^ nicht ausschliessen wollen. Und wie ich glaube, mit Recht. 
Denn die degenerierten Fasern des G o w e r s 'sehen Bündels bieten einen 
viel lockereren Zusammenschluss dar, als diejenigen der Kleinhirnseiten- 
strangbahn und dies ganz besonders in den untersten Partien*), wo 
gerade im Fall W . . . . die Seitenstranggrundbündel von den sehr zahl- 
reichen Osmiumschollen ihrer entarteten endogenen Fasern eingenommen 
waren. Ferner aber konnte man infolge des letzterwähnten Umstandes 
gar nicht hoflfen, im unteren Lumbaimarke die einstrahlenden, im 
Horizontalabschnitt selbst verlaufenden, dem 6 o wer s 'sehen Areal zu- 
strebenden Fasern hervortreten zu sehen. (S. Fig. 2 auf Tafel H.) 

Ad 3. 

Schon durch den Vergleich der Figuren 2, 3, 4 u. 5 auf Tafel H 
ist zu erkennen, dass im Gebiete des Gowers'schen Stranges in Bezug 
auf die Anlagerung der Fasern aus höheren an diejenigen aus niedrigeren 
Rückenmarksabschnitten andere Prinzipien herrschen, als bei der Klein- 
hirnseitenstrangbahn. 

Bei letzterer sehen wir, dass die längsten, d. h. die aus den 
kaudalsten Rückenmarksabschnitten stammenden Fasern zu hinterst, in 
unmittelbarer Nähe der Zona temiinalis, liegen — und dass dann die- 
jenigen aus proximaleren Niveaus sich nach vorne anlagern. 

*) Darauf führe ich auch den Umstand zurück, dass ich in der von 
mir beschriebenen »kombinierten Form der heredofamiliären Nervenkrank- 
heiten* die systematische Entartung des Gowers'schen Stranges 
sogar erst im Dorsalmarke als solche erkennen konnte. Bei der Unter- 
suchung derartiger alter Sklerosen hat man ja mit dem Übelstande zu 
rechnen, dass man nicht nach Marchi verfahren kann, sondern durchaus 
auf die Weigert 'sehe Färbung angewiesen ist, welche, die gesunden 
Fasern schwarz heraushebend, eine etwaige geringe Degeneration leicht über- 
sehen lässt, so hervorragendes sie auch leistet, sobald sie positive Resultate 
ergibt. ^^«) 
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Beim Anterolateraltract sehen wir dagegen im untern Teile des 
dritten Lumbaisegmentes zwar nur eine äusserst schmale periphere Zone 
von Degenerationskörnehen eingenommen, aber eine Zone, die das dem 
Gowers'schen Strange zukommende Areal in seiner ganzen Länge 
umsäumt. Kapitalwärts wird dieser Saum dann immer dichter und 
breiter. 

Die Apposition der Zuzugsfasern zu den bereits im Strange ein- 
geschlossenen findet also beim 60 wer s 'sehen Bündel nicht, wie beim 
Foville-Flechsig'schen nach vorne, sondern nach innen zu statt.*) 
In anderen Worten : die Konstituierung der vorderen Spinocerebellarbahn 
ordnet sich dem Gesetze unter, das schon 1891 L. Auerbach^') im 
Verlaufe seiner Studien über die aszendierende Degeneration des Rücken- 
markes formuliert hat, und das 6 Jahre später durch Flatau^^^), der 
sich eingehender mit diesen Verhältnissen beschäftigte als das „Gesetz 
der exzentrischen Lagerung der langen Bahnen" bezeichnet 
worden ist. 

Ad 4. 

Hier ist zunächst daran zu erinnern, dass Gowers®*"^^) das nach 
ihm benannte Faserbündel der Seitenstränge, das er in einem Falle von 
traumatischer Kompression des oberen Lendenmarkes entdeckte, nur 
bis zum oberen Cervicalmarke verfolgen konnte, und dass erst 
später die cerebellare Endigung dieses Faserkomplexes entdeckt worden 
ist. An zwei von Schiff operierten Hunden hat sie LoewenthaP^) 
festgestellt, bald darauf Auerbach'^) bei der Katze und Mott*^*) beim 
Affen. Den Beweis der cerebellaren Endigung des Antero- 
lateraltraktes beim Menschen hat aber erst Hoche^'^) erbracht. 

Somit muss man ja eigentlich Thomas") recht geben, wenn er 
die übliche Bezeichnung der vorderen Spinocerebellarbahn ala 
die Gowerssche als ungerechtfertigt bezeichnet: „Cette denomination 
est peu justifi^e, si on comprend sous le nom de faisceau de Gowers 
le partie ventrale du faisceau lateral ascendant qui se termine dans le 
cervelet, puisque le faisceau decrit par Gowers ne depasse 
pas en haut la moelle cervicale superieure." Immerhin 
wollen wir lieber einen kleinen historischen Fehler begehen, indem wir 
unter dem Ausdrucke: Gowersschen Trakt nur die vorderen Spino- 
cerebellar-Neurone verstehen, als dass wir ihn mit Thomas folgender- 
mafsen definieren: „L'ensemble des fibres qui degenerent de bas en haut 
ä la Peripherie de la moelle en avant du faisceau cerebelleux. " Die 
Vereinigung eines physiologisch heterogenen Faserkomplexes nach ledig- 
ich topographischen Gesichtspunkten sollte möglichst vermieden werden 
und wir müssen uns bestreben, die Fasersysteme der nervösen Zentral- 



*) Vergl. Kohnstamm^*^). 
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Organe in einer Weise zu gruppieren, die das physiologisch Homogene, 
d. h. nach Ursprung und Endigung Identische zusammenfasst. Dass 
sich dabei durch das morphologische Ineinandergreifen der verschfedenen 
Systeme eine beträchtliche Komplikation ergibt, mag vom didaktischen 
Standpunkte aus vielleicht bedauerlich sein, darf uns aber nicht zu 
einem gewaltsamen Schematismus verleiten. 

Es ist nun vollkommen sicher, dass im Gowers sehen Areal eine 
gewisse Anzahl von Fasern „mitlaufen**, die nicht zum spinocerebellaren 
System gehören, doch treten sie ebenso sicher quantitativ sehr zurück. 
Ausser den von Hoche"^) und Thomas^^) hervorgehobenen langen 
spinospinalen Kommissuralbahnen*) dürfte nur ein kleines spino- 
thalamisches Kontingent vollkommen sichergestellt sein. Man 
stösst nämlich in dieser Beziehung auf relativ zahlreiche und im 
ganzen gut übereinstimmende Beobachtungen (Mott^^^)^"), Soelder^"), 
QuenseT*'), Amabilino'**), Bianchini^*^), Dydynski"«), Collier 
u. Buzzard"*), Ugolotti^^^). Collier u. Buzzard haben ausser- 
dem gezeigt, dass die spinothalamischen Fasern doch auch morphologisch 
bis zu einem gewissen Grade von den spinocerebellaren des Gowers- 
schen Areals gesondert sind, indem sie im wesentlichen medial von 
letzterem liegen. Ein Grund mehr, in diesen Faserzügen autonome, 
von der Gowers 'sehen Bahn unabhängige Trakte zu erblicken, eine 
Anschauung gegen die U g o 1 o 1 1 i in unbegreiflicher Weise polemi- 
siert, indem er sich zur ungereimten Behauptung versteigt, der 
Gowers 'sehe Trakt sei, „un fascio complesso quanto si vuole, mä 
unico e nettamente individualizzato ** ! Als ob nicht das 
einzige Kriterium für die „Einheit und Individualität** eines 
Faserzuges die physiologische Homogenität, also die Überein- 
stimmung in Ursprungs- und Endstätte, wäre ! 

Ad 5. 

Gowers-*"*^) liess das von ihm entdeckte Bündel nach vorne bis 
zur Pyramiden vorderstrangbahn reichen. Doch widersprach Bechterew"^) 
an Hand entwickelungsgeschichtlicher Studien dieser Behauptung, und 
wies dem Anterolateraltrakte die Austrittsstelle der Vorderwurzeln als 
ventrale Begrenzung zu.. Gowers hat in Rücksicht auf diese Diflferenz 



*) Diese Fasern nachzuweisen ist freilich Marburg ^^^) in eigens 
darauf gerichteten Untersuchungen nicht gelungen. Er stellt sie deshalb zwar 
nicht direkt in Abrede, betont aber, dass ihre Zahl jedenfalls sehr gering 
ist, so dass ein wesentlicher Einfluss auf die Funktion des 
Gesamtkomplexes unwahrscheinlich sei. Er analogisiert sie 
den im Pyramidenareal aszendierend entartenden Neuronen, also den von mir 
als Fibrae propriae endopyramidales beschriebenen. 
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der Befunde darauf hingewiesen, dass der in Rede stehende Strang 
jenseits der Vorder wurzeln ausserordentlich schmächtig werde. 

Doch genügt ein Blick auf Fig. 1 u. 2 von Tafel III, um zu er- 
kennen, dass in geeigneten Fällen die vordere Grenze des Gowers- 
sehen Stranges in voller Schärfe hervortritt und tatsächlich mit dem 
Austritte der Vorderwurzeln zusammenfällt. — Anderseits 
wird die Betrachtung von Fig. 3 u. 4 und besonders Fig. 5 auf Tafel II 
begreiflich machen, dass in Fällen, die vermöge der Topographie ihrer 
Läsionen zu etwas komplexeren sekundären Entartungen Anlass gebeut 
die Abgrenzung des Gowers 'sehen Bündels nach vorne eine weniger 
leichte sein kann. Es kann nämlich die ihm zukommende Degenerations- 
zone kontinuierlich in diejenige übergehen, die dem LoewenthaTschen 
„faisceau marginal ant^rieur** entspricht, einem Faserkomplexe, der so- 
wohl ab- als aufsteigend degenerierende Neurone enthält. Allerdings 
liefern doch die ziemlich ausgesprochenen Kaliberverschiedenheiten der 
Fasern, die im Randbündel sehr fein, im Go wer s 'sehen eher grob sind, 
eine ordentliche Demarkation. Eine sehr scharfe Sonderung gestatten 
ferner, wie es Bechterew"'^) betont, die embrjologischen Präparate^ 
da sowohl das vordere Randbündel Loewenthal's als der im oberen 
Cervicalmarke sich ebenfalls ventral an den Gowers'schen Strang an- 
schliessende Olivenstrang Bechterew 's (= H e 1 w e g 'sehe Dreikanten- 
bahn) sich in späteren Entwicklungsperioden myelinisieren. 

Was die hintere Grenze der ventralen Spinocerebellarbahn^ 
also die Trennungslinie zwischen Gowers'schen und Foville- 
Fl echsig 'sehen Bündel anbelangt, so ist sie in dem auf Tafel II 
wiedergegebenen Falle sehr leicht zu erkennen. Ist doch die vordere 
Hälfte des letzteren von Degeneration freigeblieben, sodass eine scharfe 
Linie zwischen körnchenfreiem und gekörntem Gebiete die Grenze der 
beiden Trakte angibt. Es ergibt sich, dass der anterolaterale 
Trakt ziemlich genau die Hälfte des Gesamtareals der 
cerebellipetalen Bahnen einnimi:nt, also ihm eine grössere 
Querschnittsfläche zukommt, als gewöhnlich angenommen wird. Denn 
auf den meisten Abbildungen der Lehrbücher wird bloss etwa das 
vordere Drittel des Tractus spino-cerebellaris als G o w e r s 'sches Bündel 
abgetrennt. 

Ad 6. 

Beim Übergange in das verlängerte Mark trennt sich das 
G o w e r s 'sehe Bündel von der Kleinhirnseitenstrangbahn, welche die ab- 
steigende Trigeminuswurzel umzieht, um zum Restiforme zu gelangen, und 
behält zunächst seine anfängliche Lage bei, indem es, ventral von der Trige- 
minuswurzel, dem Rande des vorderen äusseren Abschnitts des Bulbus 
entlang zieht. Erst nachdem er zwischen Facialis und oberer Olive 
hindurchgezogen, und die Gegend des Trigeminusaustrittes frontabwärts 
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überschritten, ändert der anterolaterale Tractus seine Verlaufsrichtung^ 
Er nähert sich nämlich in dorsalwärts gerichteter Verlagerung, der 
lateralen Schleife nach aussen angelagert und von der Oberfläche des: 
Hirnstammes durch die Crura cerebelli ad pontem getrennt, dem Isthmus^ 
den er eine kurze Strecke hinter der Lamina quadrigemina erreicht.. 
Nun, d. h. im Niveau der frontalsten Brückenpartie, legt er sich dem 
Biudearme an, umzieht ihn, um auf seine Innenweite zu gelangen und 
schlägt schliesslich eine retrograde Richtung ein, die ihn mit dem Binde- 
arme ins Kleinhirn gelangen lässt.*) 

Zur Illustration dieser Verhältnisse mögen die Querschnitte Fig. 3 — 7 
auf Tafel III dienen, welche die Verhältnisse beim Menschen (auf- 
steigende Degeneration nach Kompression im unteren Cervicalmarke) 
wiedergeben. Fig. 1 auf Tafel IV zeigt auf einem seithch-sagittalen 
Schnitte gleichzeitig den Verlauf der degenerierten Kleinhirnseitenstrang- 
bahn im hinteren und des Gowers 'sehen Bündels im vorderen Klein- 
hirnarme ; der Schnitt stammt von einer experimentellen Halbseitenläsion 
im 2. und 3. Cervicalsegment beim Hunde. Endlich konnte ich mir 
nicht versagen, eine ausserordentlich lehrreiche Abbildung Thomas^*^), 
auf welcher der merkwürdigste Teil im Verlauf des Anterolateraltractes 
(derjenige in dem er sich um den Bindearm schlingt) in demonstrativster 
Weise zu sehen ist, gleichfalls auf Tafel IV zu reproduzieren. 

Nun erfahren aber die Verhältnisse der Gowers 'sehen Bahn auf 
dem Wege durch die Oblongata durch eine reiche Abgabe von 



*) Dass Monakow **) fast gleichzeitig mit der Entdeckung des Antero- 
lateraltraktes durch G o w e r s den grössten Teil des Verlaufes dieses Bündels^ 
verfolgt hat, ohne sich der Wichtigkeit dieser Feststellung bewusst zu sein 
und sich derselben zur Korrektur der irrigen Angaben Gowers in Bezug, 
auf die Endigung der vorderen Spinoeerebellarbahn zu bedienen, geht aus 
folgendem Passus seines bekannten experimentalen Beitrages zur Kenntnis des 
Corpus restiforme etc. hervor: »Mit der linken Formatio reticularis atro- 
phierte in geringem Grade ein aus den Seitensträngen (Seitenstrangresten?)- 
stammendes Bündel, das in den untersten Schnitten der MeduUa oblongata 
eine Strecke lang mit der Kleinhirnseitenstrangbahn zusammenläuft. Dieses- 
Bündel ist mitunter beim Kaninchen recht hübsch differenziert. Statt mit 
den Fasern der Kleinhirnseitenstrangbahn lateral vom Corpus restiforme zu 
verlaufen, behält jenes Bündel die gerade Richtung bei und mündet in die 
Brücke. In den unteren Ebenen liegt es zwischen dem Seitenstrangkerne 
und dem ventralen Rande der aufsteigenden Quintuswurzel, in den Ebenen 
des Facialis zwischen dessen Kern und jener. Es lässt sich dasselbe ver^ 
folgen bis in die Ebene des Quintusaustritts, wo von verschiedenen Richtungen 
her neue Fasern sich jenen hinzugesellen und die weitere Verfolgung unmög- 
lich machen. Wahrscheinlich verläuft dieses Bündel in die laterale Schleife.« 
Wie man sieht, ist nur letzteres irrig, während im übrigen v. Monakow 
den Verlauf der Gowers 'sehen Bahn, ohne sie zu agnoszieren, bis in die^^ 
Details richtig schilderte, obgleich er lediglich mit Karmin- und Erythrosin— 
färbungen operierte. 
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Kollateralen, auf die Edinger"*) einen grossen Wert legt, eine 
gewisse Komplikation. Bezeichnet er doch den Tractus spino-cerebellaris 
ventralis geradezu als eine wichtige Längsassoziationsbahn. Die Haupt- 
masse dieser Kollateralen gehen wohl zum Seitenstrangkern: es 
sind die Fasern, die Thomas"'), Petren"'), Thiele und Horsley"''), 
Wallenberg"*), Lewando wsky ^^'') gesehen, und die auch auf 
unserer Fig. 3 von Tafel 111 deutlich sind. Edinger spricht aber 
auch von Kollateralen zu den Oliven und zu den sensiblen Endkernen 
^er Oblongata. 

Nun ßillt uns auf, dass alle diese Kollateralen zu Ganglienmassen 
ünstreben, die selbst wieder den Ausgangspunkt cerebelli- 
petaler Trakte darstellen. Über die Tractus olivo-cerebellares 
und nucleo-cerebellares sprachen wir schon auf pstg. 7. Der Seiten- 
strangkern, der die innigsten Beziehungen zur Gowers 'sehen Bahn 
hat, sendet aber nach den Feststellungen von Bechterew"'^) und 
Lewandowsky ^^®) seine Axone in den Oberwurm und ist, wie letzterer 
Autor ausdrücklich betont, eine in die Spinocerebellarbahn eingeschaltete 
Zellgruppe. 

Es dürften somit die von der Gowers 'sehen abgehenden Kol- 
lateralen im wesentlichen der Überleitung von Reizen aus Gowers- 
schen Neuronen auf gleichfalls cerebellipetale Anschluss- 
neurone dienen. 

Nach den übereinstimmenden Angaben verschiedener Autoren 
(CoUier-Buzzard"«), Dydynski"«), Pellizzi"'), Wallenberg"«) 
dürften einige Fasern der Gowers'schen Bahn sich innerhalb der 
Brücke (in der Nähe des Trapezkörpers) vom Hauptkontingent trennen, 
um mit dem Brückenarme ins Kleinhirn zu dringen (und 
zwar zum vorderen oberen Teile des Oberwurms (W allenberg, 
Pellizzi) oder in die Hemisphären (Collier-Buzzard). 
Amabilino "*) stellt die Fasern in Abrede. Persönlich konnten wir 
uns vom Vorhandensein solcher Fasern nie überzeugen, möchten aber 
die — übrigens ziemlich nebensächliche — Frage offen lassen. 

Dasselbe gilt von den „aberrierenden Fasern der Kleinhirnseiten- 
strangbahn" die nach der Bifurkation der beiden Spinocerebellartrakte 
sich dem Gowers'schen Bündel zugesellen sollen (Patrick^"). 

Dass der Gowers'sche Trakt, ebenso wie die Kleinhirnseiten- 
strangbahn in den Wurm des Kleinhirns gelangt, darüber herrscht 
-die vollkommenste Übereinstimmung aller Autoren. Während aber 
Lewandowsky "'•) die ventralen spinocerebellaren Neurone in den 
hinteren Partien des Wurmes endigen lässt, sieht die grosse 
Mehrzahl der Autoren (Thomas'*'), Mott'*'), Tooth**), Pellizzi'**}, 
Ügolotti ^^^) u. a.) die frontalen Teile des Wurms als Endigungs- 
stätten des G o w e r s 'sehen Traktes an. Speziell geben den Dach kern 
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Auerbach'^, Mott"^, Tooth'*)» Rothmann^^^), van Gehuchten^") 
an, den Lobulus lingualis Bruce^^^) Vereinzelt stehen Thiele 
und Horsley"'), welche Gowers 'sehen Fasern im Flocculusstiel, 
Acusticuskern und Nucleus Deiters der Gegenseite verfolgt haben 
wollen. 

Während nun Bruce^^^) ausdrücklich angibt, dass nur die dorsale 
Spinocerebellarbahn kreuze, wird die (partielle oder totale) Kreuzung 
von Rothmann'^^), Thiele-Horsley"«), Thomas^O, Pellizzi"»), 
van Gebuchten^") u. a. behauptet. 

Nach den uns zur Verfügung stehenden Präparaten nehmen wir 
^ine zum allermindesten partielle, wahrscheinlich totale 
Kreuzung an, und (mit Thomas, Pellizzi etc.) eine Endigung 
in den antero-inferioren Partien des Oberwurms, während 
die Kleinhirnseitenstrangbahn die antero-superioren Teile versorgt. 

Menschliches Material ist zur Verfolgung zerstreuter entarteter 
Fasern in der Markmasse des Kleinhirns unbrauchbar (gestattet doch 
die Marchi-Methode nur sehr kleine Stücke zu imprägnieren); darum 
mag Fig 4 auf Tafel IV (Durchschneidung der rechtsseitigen gesamten 
.Spinocerebellarbahn des Hundes im oberen Halsmarke) uns die Verhält- 
nisse veranschaulichen. In sehr deutlicher Weise ist auf dieser Ab- 
bildung der Gowers 'sehe Trakt 2 mal getroffen, sowohl an der 
Peripherie des Bulbus, als am Ende seines retrograden Verlaufes im 
Kleinhirn und in seiner AuflFaserung in die ventralen Partien des 
Oberwurms. 

Ob die Fasern des Anterolateraltraktes nun gerade im Nucleus 
fastigii oder in der Rinde (also etwa Lingula oder Lobus centralis) 
enden, wissen wir nicht, da die Konstatierbarkeit der Faserdegenerationen 
immer bei der grauen Substanz halt machte. 



Hob. Bing, Die Pedeutung der spino-cerebellaren Systeme. 



Kap. III. 

Erste Versuchs-Reihe: 

Die Folgen ein- und doppelseitiger Durchtrennnng der 
spinocerebellaren Bahnen. 

A. Technik. 

Als Versuchstiere wurden mittelgrosse Hunde (meist Foxterriers^ 
und Spitze) gewählt, als Operationsstelle (um die Bahn ungefähr in ihrer 
Totalität zu treffen) die Gegend des zweiten Cervicalwirbels. 

Morphium- Athernarkose. Rasieren und Desinfizieren des Operations- 
feldes. Hautschnitt^ von der Protuberantia occipitalis in der Mittellinie 
kaudalwärts, etwa 8 cm lang* Mediane Durchtrennung der Fascie upid 
Muskelmasse bis auf die Dornfortsätze der obersten Halswirbel. Ablösea 
der Streckmuskulatur auf beiden Seiten bis an die Wirbelbogen herab, 
durch zwei dicht neben den Dornfortsätzen knapp am Knochen sich 
haltende Längsschnitte. Die Muskelmassen werden nun durch Häkchen 
auseinandergezogen. Tamponade der so freigelegten Rinne zwischen 
Wirbelsäule und Muskulatur mit in heisser Karbollösung ausgepressten 
Wattetupfern. Die ziemlich beträchtliche Muskelblutung steht meist 
binnen 3 bis 5 Minuten. Lostrennung des Ligamentum nuchae vom 
ersten bis zum dritten Halswirbel mit Schere und Pincette. Vorsichtig 
stückweises Abtragen des 2. Dornfortsatzes mit einer scharfen Kneip- 
zange, dann des Wirbelbogens, bis zur Freilegung des Wirbelkanals 
im ganzen Bereiche des zweiten Cervikal wirbeis. Besondere Vorsicht 
ist in der Nähe der Foramina intervertebralia geboten. Nun wird die 
freihegende Dura mit dem Duramesserchen angestochen und. Schneide 
nach oben, der Länge nach aufgeschlitzt — eine subtile Prozedur, da 
gleich nach dem Einstiche der Liquor cerebrospinalis ausströmt, die 
Dura kollabiert und die Gefahr der Rückenmarksverletzung eine grosse 
ist. Nun werden nach rechts und Unks je eine auf den Duralängs- 
schnitt senkrechte Incision angelegt, wobei sich die Zipfel meist 
stark retrahieren und das Rückenmark ohne weiteres genügend 
freiliegt. Andernfalls schneidet man sie mit Messer und Pincette weg. 
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Am Rückenmarke ist die Grenze zwischen Hinter^ und Seitenstrang 
durch die eintretenden vWurzelfasern und durch den Sulcus dorsolateralis 
gegeben. 

In diesen Sulcus stach Marburg®^) (siehe pag. 10) ein Messerchen 
ein, das, ähnlich dem Graefe 'sehen Linearmesser, einen geraden 
Rücken und eine spitz zulaufende Schneide besass. Beim Einstich stand 
das Messer parallel dem Sulcus, mit dem Rücken oral, mit der Schneide 
kaudal. Es wurde etwas schräg gegen die Mittellinie ca. 2 mm tief 
eingesenkt, hierauf die Schneide nach aussen gedreht, und das Messer 
unter leichter Senkung nach der Seite hin ausgezogen. Bei dieser 
Methode wurden die Hinterstränge streng geschont, aber, wie es sich 
später, herausstellte, stets die Pyramiden mitverletzt. 

Wir mussten darum eine andere Methode einschlagen und lieber 
das Risiko einer nur partiellen Läsion der uns beschäftigenden Bahnen 
auf uns nehmen, als dasjenige eines „Zuviel". Wir gingen deshalb auf 
Empfehlung des Herrn Geheimrats Munk mit einem schmalen, fast 
geradklingigen Skalpellchen im Sulcus dorsolateralis ca. 1 mm tief ein, 
wobei die Spitze schräg gegen die Sagittalebene, der Rücken dorsal- 
wärts, die Schneide ventralwärts sah. Dann suchten wir das Messer bei 
derselben Tiefe des Einstiches ventralwärts der Peripherie entlang zu 
führen und zwar — wo wir die Gowers'sche Bahn in Angriff 
nahmen — soweit als möglich auch über die Seitenkante des 
Rückenmarkes hinaus in den Saum der vorderen Seitenstrangpartie 
hinein. 

Dann erfolgt sorgfältige Reinigung des ganzen Gebietes (Wirbel- 
kanal, Muskel- und Hauttaschen) und endlich Vereinigung der Muskel- 
massen und der Hautwundränder durch je eine Reihe von Seidenknopf- 
nähten. Darüber : Wattekollodiumverband. 

B. Topographie der Läsionen. 

Dank der zur Anwendung gebrachten Durchschneidungstechnik, 
die im Grunde genommen auf ein mehr oder weniger tiefes Ritzen der 
Seitenstrangperipherie herauskommt, konnte in den glatt zur Heilung 
gelangenden Fällen stets die Verletzung absteigend degenerierender 
Bahnen vermieden werden. Nur bei einigen Rückenmarken mit tief- 
sitzenden hämorihagischen Herdchen oder mit sekundärer Myelitis 
fanden sich die Pyramiden und Monakow 'sehen Trakte (Fascic. 
rubro-spinales) mit entartet. 

Dagegen waren wir vielfach zu vorsichtig zu Werk gegangen und 
nur zu einer partiellen Durchtrennung der Spinocerebellartrakte gelangt. 
Immerhin ist uns aber in einigen Fällen (z. B. den beiden, auf die sich 
Fig. 1—6 auf Tafel V beziehen) eine Durchschneidung gelungen, die 
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im Gebiete der Kleinhirnseitenstrangbahn nach dem in Kap. II Aus- 
geführten als total oder so gut wie total zu bezeichnen ist, und das 
Gowers'sche Areal (über dessen Topographie siehe oben pag. 29 ff.) 
mindestens zu einem beträchtlichen Teile mitbetrifft. Wir werden 
übrigens weiter unten sehen, dass die physiologischen Unterschiede bei 
mehr oder weniger vollständigem Ausfalle jener Trakte so unbeträcht- 
liche sind, dass wir uns keine grossen Vorwürfe zu machen brauchen, 
eine gewisse Anzahl cerebellipetaler Fasern geschont zu haben, um der 
Verletzung der motorischen Neurone aus dem Wege zu gehen. Eine Ver- 
letzung nicht-cerebellipetaler aufsteigender Faserzüge, wie sie im 
Gowers 'sehen Areal eine gewisse Rolle spielen (s. o. pag. 28 ff.) hat 
kaum stattfinden können; die langen spinospinalen Kommissuralfasern 
sind in so proximalen Höhen des Rückenmarkes bereits erschöpft und 
die spinothalamischen Neurone liegen nicht an der Peripherie, sondern, 
wie Collier und Buzzard"*) zeigten, in der Tiefe, gegen die Seiten- 
stranggrundbündel zu. 

Fig. 1 u. 4 auf Taf. V veranschaulichen die erzielte ein- oder 
doppelseitige aszendierende Degeneration, 3 und 6 den Mangel einer ab- 
steigenden Entartung (Tractus corticospinales oder rubrospinales). 

Als belanglose Nebenverletzungen war hier und da die Entartung 
eines radikulären Traktes zu verzeichnen, als Korrelat der unvermeid- 
lichen Durchtrennung hinterer Wurzelfasern bei der Operation. 

C« Erscheinungen nach einseitiger Durchtrennung. 

Legen wir zunächst unserer Beschreibung denjenigen Fall zu- 
grunde, dessen anatomische Läsion durch Fig. 1 — ö, Tafel V ver- 
anschaulicht sind. 

Die erste Beobachtung am 2. Tage nach der vorzüglich über- 
standenen Operation ergab : 

a) Statik: Bei ruhigem Stehen fällt vor allem die Abduktions- 
stellung beider Extremitäten der operierten Seite auf. Das Vorderbein 
ist stark, das Hinterbein beinahe maximal gespreizt. Wird diese 
Stellung korrigiert, so vermag das Tier zwar auch so zu stehen, nimmt 
aber gewöhnlich bald wieder spontan jene falsche Stellung an. Dabei 
befinden sich die Gelenke beider Extremitäten in der Regel in Extension 
und berühren meist den Boden nur mit der medialen Pfotenpartie. In 
der That bemerkt man bald, dass die Gliedmafsen der operierten Seite 
nur in sehr geringem Mafse als Körperstützen verwendet werden : der 
Schwerpunkt ist nach der gesunden Seite hin verlegt. Hier sind die 
Füsse fest auf den Boden gestemmt und nur mit Kraftanwendung zu 
verrücken, während auf der anderen Seite das leise Antippen mit einem 
Lineal genügt, um das Tier aus dem Gleichgewichte, ja sogar zu Fall 
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zu bringen. An den hinteren Extremitäten ist diese Erscheinung aus- 
geprägter als an den vorderen. 

Irgend welches Schwanken oder Taumeln ist nicht zu konstatieren. 
— Werden die Pfoten der operierten Seite auf das Dorsum aufgestellt, 
so erfolgt zwar ausnahmslos Korrektur dieser abnormen Stellung, aber 
etwas langsamer als es auf der gesunden Seite der Fall. 

Zuweilen deutlich, manchmal aber auch nur schwer zu kon- 
statieren, ist eine Drehung des Beckens nach der operierten Seite hin; 
die Wirbelsäule scheint aber vollkommen gerade gehalten zu werden, 
von einer skoliotischen Krümmung nach der operierten oder nach der 
gesunden Seite hin ist nichts wahrzunehmen. 

Im Sitzen und Liegen bietet das Tier normale Verhältnisse dar. 

b) Lokomotion : Die schon beim Stehen an beiden, besonders 
der hinteren Extremität der operierten Seite bemerkbare Abduktion ist 
meistens beim Schreiten des Tieres noch ausgeprägter; dazwischen 
kommt es aber hier und da zu ein- oder mehrmaligem Aufsetzen in 
starker Adduktionsstellung, zu einem Überkreuzen mit den entsprechenden 
Gliedmafsen der gesunden Seite. Ferner wird das beeinträchtigte Hinter- 
bein sehr oft weiter nach vorn abgesetzt als das gesunde. Das Heben 
und Aufstellen der betreflfenden Gliedmafsen geschieht zögernd, schwer- 
fallig, etwas ataktisch. Das Hinterbein wird zuweilen etwas schlagend 
abgesetzt, vom „Kratzen", das den Gang paretischer Hunde auszeichnet, 
ist aber nichts zu bemerken. 

Im Gehen wird die beim Stehen sich einstellende Drehung des 
Beckens nicht oder nur andeutungsweise beibehalten. Wird das Tier 
durch Locken mit Fleischstückchen dazu gebracht, sich geradeaus zu 
bewegen, so geschieht dies etwas langsam, vorsichtig und bedächtig 
(etwa wie bei einem normalen Tier, das genötigt ist, auf einem ziemlich 
schmalen Brette vorwärts zu schreiten), aber die Richtung wird im ganzen 
gut eingehalten, es erfolgt kein Abweichen nach der Seite. Auch ein 
spontaner Flankengang wird nie konstatiert. 

Dagegen fällt von vornherein auf, dass das Tier, sich selbst über- 
lassen, häufig in relativ kleinem Kreise nach der gesunden Seite hin 
sich bewegt, also eine Art Manegebewegung ausführt. Durch Zurufen 
zum Kehrtmachen veranlasst, dreht das Tier sich ausnahmslos nach der 
nichtoperierten Seite. Gelingt es aber, mit grosser Mühe durch Vor- 
halten von Fleisch, den Hund zum Wenden nach der lädierten Seite hin 
zu bewegen, so benimmt er sich dabei äusserst plump, langsam und 
ungeschickt. 

Nie findet ein Absetzen der Füsse auf die Dorsalseite statt. 

Das Verbinden der Augen steigert die Hemiataxie beträchtlich. 
Ebenso tritt letztere beim Treppen-Auf- und Absteigen besonders 
deutlich hervor. Sucht man den Gang des Hundes auf der Treppe 
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durch Zug auf die Leine zu beschleunigen, so kommt er dabei leicht zu 
Fall, und zwar nach der operierten Seite hin. Nach derselben Seite 
fällt er fast regelmäfsig vom Stuhle, wobei deren beide Extremitäten 
unter ihn zu liegen kommen; so verhaiTt er denn ziemli<5h hilflos eine 
Zeitlang, bis es ihm gelingt, sich aufzurichten. 

Die Becken- und Oberschenkelmuskeln sind beiderseits gleich frei 
von Parese: lässt man die hintere Körperhälfte des Versuchstieres über 
die Tischkante herabhängen, so gelingt es ihm gut, nach beiden Seiten 
hin sich auf die Platte heraufzuarbeiten. 

C) Reflexe, Tonicität, Sensibilität: Auf der Seite der Läsion besteht 
Hypotonie an den vorderen und besonders an den hinteren Extremitäten. 
Wird der Rumpf des Tieres vertikal frei gehalten, so kommt sie, sobald 
es sich beruhigt, dadurch zum Ausdruck, dass die Gliedmafsen der ope- 
rierten Seite schlaffer sind und tiefer hängen. Ferner kann man an 
ihnen wahrnehmen, dass der Widerstand gegen passive Bewegungen 
schwächer ist, als auf der andern Seite. Und zwar bemerkt man bei 
dieser Prüfung, dass am schlaffsten die Muskeln von Becken- und Schulter- 
gürtel sind, während der Tonus der Tarsus- und Carpusmuskulatur 
kaum hinter demjenigen der gesunden Seite zurücksteht. 

Die Sensibilität scheint normal: auf Pinselberührung reagiert der 
Hund mit Ohrenspitzen, auf Nadelstiche mit Schütteln der Haut, 
Schnappen, Abwehrbewegungen u. s. w. 

Patellar-, Achilles- und Olekran onrefl exe lebhaft. Berührungsreflexe 
an den Pfoten vorhanden. 

Nun ging aber die Besserung von Tag zu Tag ausserordentlich 
rasch vor sich: 

Schon am vierten Tage nach der Operation war die Ab- 
duktionsstellung an den Extremitäten der operierten Seite im Gehen 
und namentlich im Stehen bereits viel weniger ausgesprochen, der Gang 
viel geschickter und rascher. Nur zum Kehrtmachen nach der beein- 
trächtigten Seite hin war das Tier ebenso schwer zu bewegen als an- 
fangs. Auch die Schwerpunkts Verlegung trat noch beim Verschieben 
der beiderseitigen Extremitäten ausserordentlich deutlich zu Tage. Hier 
und da „schlug" das Tier noch mit der hinteren Pfote beim Gehen. 
Die Hypotonie schien uns, besonders vorn, weniger ausgesprochen als 
anfangs. 

Eine Woche später bot das spontane Gehen und Stehen nur 
bei aufmerksamstem Zuschauen hier und da Andeutungen der geschilderten 
Störungen dar. Die Verschiebung der Pfoten ging auf der operierten 
Seite jetzt gegen grösseren Widerstand vor sich als früher, doch be- 
stand noch gegenüber der gesunden Seite ein sehr deutlicher Unterschied. 
Das Tier, das sich in der ersten Zeit stets in ruhigem Tempo bewegte, 
versuchte jetzt, aus dem Käfig gelassen, zum ersten Male wieder herum- 
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-zuspringen. Es ging auch im ganzen recht gut, nur anfangs kam der 
Hund hier und da zu Fall, und zwar stets nach der lädierten Seite 
hin, dadurch, dass das betreflfende Hinterbein stark nach aussen glitt. 
Von Hypotonie war nichts mehr wahrzunehmen. 

Nach einer weiteren Woche war auch die Schwerpunkts- 
verlegung nicht mehr nachweisbar. Als einzige Störung notierten wir 
noch: „Hund dreht nach links (intakte Seite) sehr rasch und gewandt, 
ist zum Drehen nach rechts nur schwer, durch Vorhalten von Fleisch, 
zu bewegen, ist dabei langsam und ungeschickter." 

Dies letzte Symptom hielt sich unverändert bis zu der vier 
Wochen nach der Operation vorgenommenen Tötung 
des Tieres 



Das Krankheitsbild bei den sonstigen einseitig operierten 
Tieren war insofern ein ausserordentlich gleichmäfsiges, als sich die 
geschilderten Symptome mehr oder weniger deutlich ausgesprochen vor- 
fanden, und auch die Restitutipn^in analoger, auffallend rascher Weise 
sich vollzog. Die Intensitätsunterschiede der physiologischen Ausfalls- 
symptome fanden bei der Autopsie ihr Korrelat und ihre Erklärung in 
solchen der anatomischen Zerstörung. 

Wir müssen besonders betonen, dass auch in den Fällen, wo 
die Verletzung sich auf die Kleinhirnseitenstrangbahn 
beschränkt, den Gowers 'sehen Anterolateraltrakt aber frei- 
lässt, ebenfalls sämtliche aufgezählten Symptome aller- 
dings mit bedeutend geringerer Intensität sich finden. 
Insofern wäre also kein funktioneller Unterschied zwischen vorderen 
und hinteren Spinocerebellarbahnen festzustellen. Aber bei vermiedener 
Anterolateraltraktverletzung geht die Wiederherstellung 
viel rascher und vor allem auch vollständig vor sich, d. h. schon 
nach etwa 14 Tagen ist auch in den Wendungen des Tieres 
nach beiden Seiten kein Unterschied mehr zu bemerken, 
somit der gesamte Zustand ad integrum restituiert. In dieser einen 
speziellen Beziehung offenbart sich also eine höhere Dignität der 
O o w e r s 'sehen Bahn. 

D. Erscheinungen nach doppelseitiger Darchtrennung. 

Beim Tiere, das wir als Paradigma nehmen und dessen anatomische 
Läsionen wir in Fig. 4 — 6 (Tafel V) wiedergeben, war das Bild 48 Stunden 
nach der Operation folgendes: 

a) Statik: Die Haltung des freistehenden Hundes ist eine äusserst 
charakteristische. Mit den hinteren Extremitäten steht er ausserordent- 
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lieh breitbeinig da; gleichzeitig ist das Becken ziemlich stark geneigt^ 
sodass die beiden Hinterpfoten weiter nach vorn zu stehen kommen, 
als es beim normalen Tiere der Fall ist. Die Vorderbeine weisen da- 
gegen ein wechselndes Verhalten auf: entweder sind auch sie gespreizt 
(obwohl weniger intensiv) oder aber — , und dies ist viel häufiger der 
Fall — sie sind im Gegenteil maximal adduziert, sodass sich die Pfoten 
berühren. In letzterem Falle sind die Zehen starlj' nach. aussen gekehrt; 
wie es scheint, um die ünterstützungsfläche zu vergrössern. Der Kopf 
wird ziemlich tief gehalten und das Tier macht einen ängstlichen, etwas 
beunruhigten Eindruck. Dabei ist aber von irgend welchem, sei e& 
transversalem, sei es longitudinalem Schwanken nichts zu bemerken. 
Ein solches ist nur dann ein paar Sekunden lang vorhanden, wenn 
man die eine Pfote des Tieres vom Boden aufhebt, aber auch dann hat 
es sich ziemlich bald den neuen GUeichgewichtsverhältnissen angepasst 
und steht nun wieder ruhig. 

Setzt man einen Fuss des Hundes aufs Dorsum auf, so korrigiert 
er (wenn auch nicht ganz so rasch wie ein gesundes Tier) ziemlich 
bald die fehlerhafte Stellung. Von selbst nimmt er diese nie ein. 

Die Wirbelsäule wird ganz symmetrisch gehalten. — Im Liegen 
ist das Bild ein durchaus normales. Beim Sitzen fällt auf, wie weit 
nach aussen die hinteren Füsse verlegt werden. 

b) Lokomotion : Hat man das Tier, nicht ohne Mühe, veranlasst^ 
sich in Gang zu setzen, so wird zunächst die Spreizung der Hinterbeine 
beibehalten. Aber, nach den ersten Schritten schon, sobald man das 
Tempo etwas beschleunigt, kommt es im Gegenteil zu beständigen Über- 
kreuzungen der Hinterpfoten. An den vorderen Extremitäten ist das- 
selbe, obwohl in geringerer Intensität, zu konstatieren. Diesen Über- 
kreuzungen ist auch das Torkeln zuzuschreiben, das sich einstellt, so- 
bald das Tier geradeaus schreiten soll: durch die Überkreuzungs- 
bewegungen der Pfoten wird es bald nach rechts, bald nach links, bald 
mit dem vorderen, bald mit dem hinteren Rumpfabschnitte aus der gerad- 
linigen Bahn herausgeworfen. Das Absetzen der Pfoten erfolgt linkisch 
und ungelenkig, zuweilen mit „Schlagen". An den vorderen Gliedmafsen 
ist sogar zuweilen ein eigentliches „Schleudern" zu konstatieren. — 
Entsprechend der auch im Gehen beibehaltenen stärkeren Beckenneigung 
werden die hinteren Pfoten weit nach vorn abgesetzt. 

Beim raschen Gehen steigern sich natürlich alle diese Symptome. 
Beim Verbinden der Augen ist das Tier kaum zum Gehen zu bewegen; 
zieht man an der Leine, so fällt es hin oder wirft sich absichtlich zu 
Boden, um nicht gehen zu müssen. Das Treppensteigen ist, wegen der 
dabei eingehaltenen maximalen Spreizung der Hinterbeine, beinahe un- 
möglich : das Tier kommt mehrmals zu Falle. Regelmäfsig findet letzteres 
beim Sprung vom Stuhle herunter statt. Durch Fleischstückchen zum 
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Kehrtmachen nach beiden Seiten veranlasst, legt das Tier eine auffällige 
Langsamkeit und Ungeschicklichkeit an den Tag. Ein Unterschied 
zwischen beiden Seiten besteht dabei nicht. 

Von paretischen Symptomen ist nirgends etwas zu bemerken, über 
die Tischkante gelegt, hilft sich das Tier mit seinen hinteren Extremi- 
täten gut herauf. Ein Kratzen des Bodens findet beim Schreiten nicht 
statt. — Die Füsse werden nie aufs Dorsum aufgestellt. 

a) Reflexe, Tonicität, Sensibilität: Berührungsreüexe an allen Pfoten 
erhalten; ebenso sämtliche Sehnenreflexe. Sensibilität intakt. Der Tonus 
scheint, nach dem ausserordentlich geringen Widerstände gegen passive 
Bewegungen zu schliessen, bedeutend herabgesetzt. 

Auch bei doppelseitiger Operation setzt die ausserordentlich rasche 
Besserung des Zustandes in Erstaunen. 

Schon eine Woche nach der Operation waren nicht nur 
die Stellungsanomalien und die Störungen des Ganges in ihrer Intensität 
bedeutend zurückgegangen, sondern es traten auch letztere bloss zeit- 
weise auf, hauptsächlich bei rascherem Gehterapo. 

Nach weiteren 8 Tagen war zwar der geschilderte typische 
Modus des Stehens, wenn auch in abgeschwächter Form, noch vorhanden,, 
dagegen bot der Gang, abgesehen von einer gewissen Breitbeinigkeit 
der Hintergliedmafsen und dem zuweilen etwas tastenden Aufsetzen der- 
selben, keine Abweichungen von der Norm mehr dar. 

Als das Tier, vier Wochen nach der Operation, getötet 
wurde, war der ruhige Schritt ganz zur Norm zurückgekehrt, nur das 
Rennen war noch durch die Breitbeinigkeit der hinteren Gliedmafsen 
behindert. Im Stehen wies aber der Hund immer noch die Spreizung^ 
der Hinterbeine und — zuweilen — die Adduktion der Vorderbeine auf. 
Auch bei den Wendungen benahm er sich träge, zaudernd und ungeschickt. 



Wird die Durchschneidung über das Gebiet der Kleinhirnseiten- 
strangbahnen hinaus nicht oder kaum in das Gowers'sche Areal weiter- 
geführt, so ist die ganze geschilderte Symptomatologie weniger prägnant,, 
obwohl qualitativ dieselbe. Die Restitution erfolgt dann bedeutend 
rascher, aber (mindestens bei Einhaltung vierwöchentlicher Beobachtungs- 
frist) nicht vollständig, wie dies bei einseitiger Läsion der Fall. Viel- 
mehr bleiben die Schwierigkeiten im Wenden und die besprochenen 
Stellungsanomalien der Extremitäten beim Stehen nach jener Frist auch 
bei Schonung der Anterolateraltrakte demonstrierbar. 



— 42 — 

Die Wiedtjrgabe einiger Skizzen, in welchen ich gewisse charak- 
teristische Attitüden meiner Tiere zu fixieren versucht habe, mögen zur 
Verdeutlichung des soeben Beschriebenen dienen, so primitiv sie auch sind. 




Fig. 1 



Fig. 2 



Fig. 3 



Fig. 1 soll die Schlaffheit und das Tieferhängen der 
Extremitäten der rechten (operierten) Seite veranschaulichen, wie sie 
sich beim Hunde E. (von dem die auf Tafel V abgebildeten Präparate 
stammen) kundgaben, wenn der Körper des Tieres vertikal gehalten 
wurde und dasselbe sich beruhigt und» auf Abwehrbewegungen ver- 
zichtet hatte. 

Fig. 2 zeigt einen linksseitig operierten Hund, der beim Herab - 
springen vom Stuhl nach der beeinträchti^eji Seite hin- 
fällt, wobei die beiden Extremitäten der letzteren unter 
ihn zu liegen kommen. 

Auf Fig. 3 ist Hund F. (siehe auf Taf. V, Fig. 4—6) in einer 
der typischsten Attitüden beim Stehen abgebildet. Er steht 
mit deutlicher Unlust da, die Hinterbeine stark gespreizt und in ziem- 
licher Extensionsstellung, die vorderen Gliedmafsen dagegen bis zur 
gegenseitigen Berührung der Pfoten adduziert und letztere nach aussen 
gedreht. 

Fig. 4 gibt das gleiche, doppelseitig operierte Tier im Sitzen 
wieder: die Hinterbeine sind ausserge wohnlich gespreizt, mit weit seit- 
lich verlegten Pfoten. 
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Auf Fig. 5 endlich ist derselbe Hund skizziert, wie er langsam 
und widerwillig dem Zug auf die Beine folgt. Starke Abduktion der 
vorderen, „Überkreuzung" der hinteren Extremitäten, wobei das Becken 
nach der Seite des eben ausschreitenden Hinterbeines projiziert wird. 





Fig. 4 Fig. 5 

Alle fünf Bilder entsprechen dem Zeitpunkte von 48 Stunden 
post Operationen. 

£. Epikrise. 

Bevor wir zur Deutung der soeben geschilderten Versuchsresultate 
übergehen, ist es von Wichtigkeit, hervorzuheben, in welchen wesent- 
lichen Punkten sie sich von denjenigen Marburg's^^), dessen 
Experimente, wie auf pag. 10 ausgeführt, den unserigen nahestehen, 
unterscheiden. 

Einige von jenem Autor namhaft gemachte, von uns vermisste 
Symptome sind freilich wohl von untergeordneter Bedeutung und mögen 
nur pro memoria Erwähnung finden. Sie beziehen sich lediglich auf die 
einseitig operierten Tiere. Bei diesen war in der Mehrzahl der Be- 
obachtungen die Wirbelsäule an ihrem hinteren Ende ein wenig 
gekrümmt und zwar mit der Konkavität nach der operierten Seite hin. 
Doch war diese Skoliose nicht konstant und machte bei der Beobachtung 
grosse Schwierigkeit, da jede, auch die geringste Stellungsänderung die 
Konkavität verschob oder aufhob. Gelang es ferner, durch Vorhalten 
von Fleischstückchen das Tier zu bewegen, zwischen zwei fixen Punkten 
tin- und herzugehen, so konnte man mitunter ein Abweichen von der 
Geraden erkennen. Dies erfolgte nach der gesunden Seite hin. Endlich 
sah man die Hunde spontan „oft nach der Seite hin gehen (Flanken- 
gang), indem sie mit den Beinen der gesunden Seite auftraten, 
die Beine der kranken Seite einfach nachstellten. Doch war dies 
selten." (sie!) 
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Schwerwiegender sind dagegen drei Symptome, bezw, 
Symptomkomplexe, in denen sich unsere Befunde von 
denjenigen Marburgs in schärfster Weise unter- 
scheiden. 

Die erste Symptomengruppe hat er selbst in seiner Epikrise 
eliminiert, da sie offenkundig auf der Mitverletzung sonstiger 
Seitenstrangbahnen, vor allem der Pyramiden, beruht. 

Es kamen bei seinen einseitig operierten Hunden paretische Er- 
scheinungen der Beine durch das bekannte Kratzen beim Gehen zum 
Ausdrucke. Ferner liessen sich die Füsse aufs Dorsum umlegen. In 
solchen Fällen zeigte sich auch der Berührungsreflex herabgesetzt, ohne 
je ganz erloschen zu sein. — Bei den doppelseitig operierten Hunden 
waren ebenfalls Symptome zu konstatieren, die einer mehr oder minder 
leichten Parese der Extremitäten entsprachen. Sie kamen beim Stehen 
in abnormen Fusshaltungen (Zehenstand) zum Ausdruck; beim Gehen 
in Kratzen und Schaben am Boden; ein einziges Mal war die Neben- 
läsion so stark, dass es auch im Gehen zu abnormen Fusshaltungen 
(Zehengang, Nachschleifen des umgelegten Beines) kam. Die gleiche 
Beurteilung wie den Paresen lässt Marburg auch der Herabsetzung 
des Beruh rungsrefiexes angedeihen; und dies insbesondere deshalb, weil 
die Herabsetzung völlig parallel ging der Stärke der Parese. Bin 
Gleiches gilt für die gestörte Lageempfindung des Fusses ; an paretischen 
Gliedern konnte der Autor mit Vorsicht den Fuss in Zehenstand 
bringen oder aufs Dorsum umlegen, ohne dass der Hund davon Notiz 
nahm und diese Stellung korrigierte. Letzterwähnte Störung trat aber 
lediglich an schwerer paretischen Extremitäten auf. 

Dass wir nun von den soeben geschilderten Erscheinungen bei 
unseren Tieren nichts konstatieren konnten, hat nichts Verwunderliches^ 
da es uns ja gelungen ist, die von Marburg, zweifelsohne mit Recht, 
für jene Symptome verantwortlich gemachte tiefere Seitenstrangläsion 
zu umgehen. 

um so eindringlicher müssen aber nun gerade die zwei folgenden 
Punkte hervorgehoben werden, in denen ein Gegensatz zwischen unseren 
Beobachtungen und denen Marburg 's zu Tage tritt. Denn hier 
handelt es sich um Erscheinungen, die der Wiener Neurologe nicht mit 
Nebenverletzungen, sondern mit der Läsion cerebellipetaler Bahnen in 
Zusammenhang gebracht hat, und die in seinen epikritischen Be- 
merkungen prinzipielle Bedeutung erlangen. Dadurch aber, dass wir bei 
unseren (wie wir glauben ein wandsfreieren) Versuchen abweichende Be- 
funde erhoben haben, werden wir uns gerade durch diese Ver- 
schiedenheit der Resultate zu einer etwas differenten Auffassung be- 
kennen müssen. 
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Die beiden fraglichen Punkte betreffen: 

1) die statische GleichgewichtsstSrung ; 

2) den Zustand des Tonus. 

Ad 1. 

Marburg vermerkt bei seinen Versuchen mit einseitiger Durch- 
schneidung, dass sich, insbesondere im Beginne, ein leichtes Schwanken, 
zumeist in der Richtung von vorne nach hinten, bemerkbar machte. 
Nach der doppelseitigen Operation aber trat beim Stehen ein starkes 
Taumeln des ganzen Tieres ein, und zwar meistens in seiner Längs- 
achsej daneben auch von rechts nach links. Dieses Taumeln trat selbst 
beim Sitzen hervor, das sonst kaum jßtwas von der Norm Abweichendes 
zeigte. Hob man bei solchen Hunden irgend ein Bein, besonders aber 
eines der hinteren in die Höhe, so taumelte der Hund viel stärker und 
fiel meist um. Bei häufigerem Wiederholen dieses Versuches gelang es 
dann nicht mehr, den Hund auf die Beine zu bringen, da er sich jedem 
Emporheben widersetzte. Besonders stark war das Taumeln im Stehen 
mit verbundenen Augen. — Alle diese Symptome einer deutlichen 
statischen Gleichgewichtsstörung, von welchen unsere Hunde keines auf- 
wiesen, hielten sich bei den Marburg 'sehen unter allmählicher Ab- 
nahme bis etwa 8 Tage nach dem Eingriff. 

Ad 2. 

Bei den einseitig operierten Tieren Marburg 's Hess der Tonus 
der Muskulatur keine Änderung auf beiden Seiten erkennen, während 
bei den unsrigen die Hypotonie der Extremitäten auf der lädierten Seite 
eine unverkennbare war. — Auch bei doppelseitiger Operation (nach 
welcher natürlich die Beurteilung unsicherer ist als dort, wo die gesunde 
Seite zum Vergleiche herangezogen werden kann) schien Marburg der 
Tonus intakt zu sein, während wir den Eindruck einer deutlichen Herab- 
setzung hatten. 



Endlich wäre noch anzuführen, dass möglicherweise auch in der 
bei unseren Hunden sehr stark ausgesprochenen Behinderung der Wendung 
nach der einen operierten, bezw. nach beiden Seiten ein Unterschied 
gegenüber den Marburg 'sehen Experimenten gegeben sein könnte. 
In seinen Notizen über di« einseitig operierten Tiere geschieht jedoch 
der Erscheinungen beim Kehrtmachen nicht Erwähnung, und nur bei 
der Schilderung der doppelseitig lädierten Hunde finden wir die Be- 
merkung: „Beim Drehen im Kreise nach vorgehaltenen Fleischstücken 
wurde der Kopf auf beiden Seiten dem Schweife gut genähert, im All- 
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gemeinen aber die Drehungen, im Anfange wenigstens, offenbar wegen 
der Wunde am Halse vermieden." Hier ist unseres Erachtens eine 
andere Deutung als diejenige des Autors sehr wohl möglich, und wir 
werden uns wohl hüten, in Bezug auf diesen Punkt ein Abweichen 
unserer Befunde von denjenigen Marburg 's mit Sicherheit zu 
behaupten. 



Nach Vergleichung unserer Versuchsresultate mit denjenigen von 
Marburg glauben wir nun zu folgendem Urteile berechtigt zu sein: 

Muss man sich auch den Ausführungen dieses Autors vollkommen 
anschliessen, wenn er die paretischen Störungen, die Lagegefühls- 
alteration, die Beeinträchtigung des Berührungsrefiexes (Munk) auf 
Nebenläsionen (Tractus corticospinalis und rubrospinalis) zurückführt 
und vor dem erhaltenen Gesamtsymptomenkomplex streicht, um so zur 
„Reindarstellung" eines spinocerebellaren Syndromes zu gelangen — so 
war er doch nicht ganz im Rechte, wenn er alle übrigen Erscheinungen 
auf die Kleinhirnseitenstrangbahn bezog. 

Denn gerade durch die simultane Zerstörung verschiedener Systeme 
von ganz verschiedener Bedeutung können Symptomenbilder entstehen, 
bei denen es unmöglich ist, zu sagen : Dies Symptom entspringt der Durch- 
schneidung der Bahn a, jenes derjenigen des Tractus b — sondern wo 
eben die Komponenten in kaum zu entwirrender Weise sich kombinieren 
und interferieren. 

Was die Hypotonie anbelangt, die bei unseren Tieren vorhanden 
war, bei den Marburg 'sehen fehlte, so wird man sich hüten müssen, 
den Schluss zu ziehen, der uns aus der menschlichen Neuropathologie 
geläufig ist, und an eine Hypotonie durch die in dieser Hinsicht 
gleichsam antagonistische Pyramidendurchtrennung zu denken. Denn 
die Hypertonie, bezw. Spastizität, welche den Ausfall der menschlichen 
corticospinalen Bahn durch Krankheitsprozesse kennzeichnet (spastische 
Spinalparalyse, cerebrale Diplegie) ist beim Tierexperimente nicht mehr 
zu konstatieren. 

Hat doch Rothmann^^^), selbst beim Affen und bei gemein- 
schaftlicher Ausschaltung der beiden mächtigsten motorischen 
Leitungsbahnen (Pyramiden und Tractus rubrospinales) keine spastische 
Paralyse, sondern nur eine leichtei Parese ohne Spasmen konstatiert, die 
sich später ausglich. 

Der Grund dieses Unterschiedes zwischen Marburg 's Erhebungen 
und den unserigen bleibt also vorläufig unaufgeklärt. Ebenso schwierig 
steht es mit der Erklärung der Tatsache; warum gerade in Marburg 's 
Versuchen die statische Gleichgewichtsstörung so deutlich in die Er- 
scheinung trat, während sie die unsrigen stets vermissen Hessen. Mit 
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Hypothesen könnte man ja bei der Hand sein, um so mehr, als wir 
nicht zu behaupten vermögen, heute schon alle Bahnen zu kennen, die- 
in dem sogenannten „Pyramidenareal" zusammenliegen, und das Vor- 
handensein eines Teiles der direkten cerebellifugalen 
Trakte in diesem Areale zu solchen Hypothesen bei- 
gezogen werden könnte: Ich erinnere an die auf pag. 7 er- 
wähnten ßamöny GajaPschen**'®'^) Fasern aus dem mittleren Klein- 
hirnarme; anderseits können die auf pag. 7 ff. erörterten Fasern aus 
dem ßestiforme (Pick"), Mingazzini^^) nicht mit Sicherheit ge- 
leugnet werden. Indirekt cerebellifugal ist aber das rübro- 
spinale Bündel, das in Marburg's Versuchen so gut wie die 
Pyramiden in Mitleidenschaft gezogen wurde. 

Wir möchten aber auf dem festen Boden der Tatsachen bleiben 
und uns darum darauf beschränken, dem physiologischen Resultate der 
umschriebenen Läsionen die grössere Bedeutung zuzuerkennen. 

Wir dürfen dies mit um so grösserem Nachdrucke tun, als, wie 
im nächsten Kapitel gezeigt werden soll, eine zweite Versuchsreihe, die 
mit abweichender Methodik an das gleiche Problem 
herantritt, die Resultate der ersten bestätigt hat. Wir haben 
nämlich die cerebellaren Endstätten der uns beschäftigenden 
Bahnen auszuschalten versucht, und zwar unter möglichster Schonung 
der übrigen Bezirke des Cerebellums. Auf diese Weise konnten wir 
einen Symptomenkomplex zu erzielen hoffen, in dem sich die charakteri- 
stischen Phänomene, die wir in unserer ersten Versuchsreihe be- 
obachtet, wiederfinden lassen würden. Wollten wir doch die 
gleichen Neurone, die wir auf ihrem spinalen Verlaufe 
unterbrochen hatten, nunmehr in ihrem Zellkörper selbst. 
V ernichten. 



Kap. IV. 
Zweite Versuchs-Reihe: 

Die Folgen der Zeratörnng der ^spinocerebellaren 
Endignngszone^^ im Oberwnrm. 

A. Technik. 

Dass die Endigung der Kleinhirnseitenstrangbahn im antero- 
superioren, diejenige des 6 o w e r s 'sehen Traktes im antero-inferioren 
Teile des Oberwurmes stattfindet, ist im II. Kapitel auf pag. 23 flf. und 
32 if. eingehend erörtert worden. 

Eine zirkumskripte, möglichst ausgiebige Läsion im 
Bereiche dieser „spinocerebellaren Endigungszone des 
Oberwurmes** musste somit das Ziel unserer zweiten 
Versuchsreihe sein. 

Dem Erreichen dieses Zieles setzten sich aber viel beträchtlichere 
Schwierigkeiten entgegen als bei den Versuchen der ersten Serie. Da 
-es sich nämlich darum handelt, möglichst weit nach vorn an 
den Vermis superior heranzukommen, muss man von der 
bei Kleinhirnoperationen üblichen Schonung der Sinusse absehen und 
die Eröffnung des Torcular Herophili, der man sonst peinlich aus dem 
Wege geht, vornehmen. Zur Stillung der sich dabei sofort ein- 
stellenden schweren Hämorrhagie hat man aber glücklicherweise ein 
vorzügliches Mittel zur Verfügung, das ich bei Sir Victor Horsley 
kennen lernte. Ich meine die Tamponade mit energisch herein- 
gequetschten Pfropfen sterilen Wachses, eine Methode, die 
ihrer ausserordentlichen Einfachheit wegen auch auf dem Kontinente 
bei hirnphysiologischen Operationen allgemein eingeführt zu werden 
Terdiente. 

Ich füge noch bei, dass mir bei diesen Versuchen die Herren 
Doktoren Hans Iselin und Victor Salle eine wertvolle technische 
Hilfe geliehen haben, für die ich ihnen zu grossem Danke ver- 
pflichtet bin. 

Die Experimente dieser Serie sind nicht nur am Hunde, sondern 
auch am Kaninchen vorgenommen worden, hauptsächlich, um den best- 
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möglichen Operationsmodus ausgiebig in materia vili herauszuprobieren 
und zu erlernen. Wir werden uns aber bei unserer Schilderung an die 
Verhältnisse bei einem wohlgelungenen Versuche am Hunde halten, 
und nur im Anhang des Symptomenbildes beim Kaninchen kurz 
gedenken. 

Der Gang des Eingriffes gestaltet sich folgendermafsen : Morphium- 
Äthemarkose. Hinterkopf und Hals werden rasiert oder mit Depila- 
torium enthaart und soi^gfältig desinfiziert. Während der Operation wird 
der Kopf von einem Assistenten in mäfsiger Flexion gehalten. Medianer 
Hautschnitt, 2 Finger breit nach vorne von der Protuberantia occipitalis 
externa beginnend, wird bis zum zweiten Halswirbel geführt. Hierauf 
mediane Durchtrennung der Fascie und Muskelraassen des Nackens bis 
auf die Hinterhauptschuppe, die Membrana atlanto- occipitalis und den 
Atlas. Loslösen der Muskelmassen von ihrer Unterlage durch Raspa- 
toriura und Hebel. Auseinanderhalten durch Wundhaken. Bogenförmige 
Schnitte knapp unterhalb der Linea nuchae superior und dann der 
Linea nuchae inferior legen das Planum nuchale in seiner grössten Aus- 
dehnung frei. Stillung der mäfsigen Haemorrhagie aus den durch- 
trennten Muskelgefassen durch Tamponade. Nun wird ein 8 mm- 
Trepan median angesetzt, wobei, um vorerst die Eröffnung des Confluens 
sinuum zu verhüten, der obere Rand der Trepankrone 2 mm unterhalb 
der Protuberantia occipitalis externa zu liegen kommt. Nach der 
Trepanation geringe, leicht zu stillende Blutung aus dem Sinus occipi- 
talis. Nun wird mit Meissel und Hammer die Knochenbresche bis zum 
Foramen occipitale ausgedehnt, die Membrana atlanto-occipitalis durch- 
schnitten, der Wirbelbogen des Atlas mit der Kneipzange abgetragen. 
Nun liegt bereits unter der Dura ein Teil des Oberwurmes frei; es 
empfiehlt sich aber, bevor man den Wurm weiter freilegt, die seitlichen 
Teile der Hinterhauptschuppe möglichst ausgiebig abzutragen, um für 
das weitere Hantieren den Raum der enggeschlossenen hinteren Schädel- 
grube möglichst zu erweitern. 

Jetzt wird die mediane Knochenbresche durch möglichst rasches 
Wegmeissein der Protuberantia occipitalis nach oben erweitert. Der 
Confluens ist eröffnet, das Blut quillt massenhaft hervor. Es wird zu- 
nächst durch einen fest eingedrückten Gazetampon weggetupft, der dann 
sofort entfernt und durch ein gehöriges Stück sterilen Wachses ersetzt 
wird. Die Haemorrhagie hat dann bedeutend nachgelassen. Wo noch 
Blut sickert, wird mit Sondenblatt oder Instrumentenstiel das Wachs 
sorgfältig eingequetscht, bis die Orificien des Sinus transversus, des 
Sinus sagittalis und des Sinus rectus durch Wachspfropfen verstopjQb sind. 

Nun kann man das Abtragen des Knochens mit-fteflTneipzange 
noch vorsichtig nach oben vervollständigen. Etwa neuerdings vor- 
quellendes Blut wird mit Wachs gestillt. So gelangt man an den 

Kob. Bing, Die Bedeutung der spino-cerebellaren Systeme. . 4 
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hinteren Rand des (knöchernen) Tentoriums. Nach Spaltung der Dura 
auf der ganzen Länge des Wurms und Auseinanderziehen derselben, 
liegt das Operationsfeld frei. 

Der Oberwurm wird nun durch einen schmalen, schmiegsamea 
Spatel, den man unter dem Tentorium ca. V2 ^™ w®^* vorschiebt, vor- 
sichtig heruntergedrückt. Das Kleinhirn kann dabei durch di^ breite 
Lücke in der Hinterhauptschuppe etwas nach hinten weichen. Man er- 
blickt dann unter dem vorderen Teile des (im ganzen ca. 1,5 cm langen) 
Tentoriums das frontale Ende des Wurms mit der „spinocerebellaren 
Endigungszone'*. 

um diese zu zerstören, bedienten wir uns zuerst eines haken- 
förmigen kleinen Glüheisens. Bedeutend besser und rascher kommt man 
aber zum Ziele, wenn man sich eines Bündels leichtgekrümmter, auf 
einem Glasstabe montierter Nadeln bedient, die man in dunkelrot- 
glühendem Zustande rasch einstösst, wobei man auch in die ventralen 
Partien des Oberwurms (Endigungen des Gowers 'sehen Bündels) zu 
gelangen trachtet. Das Einstossen wird ein paar Mal wiederholt. 

Von der Kauterisation ist man ja bei den Kleinhirnoperationen,, 
wo sie z. B. Ferrier^*) reichlich angewandt hat, neuerdings stark ab- 
gekommen. Luciani'^) hat Ferrier vorgeworfen, dass er durch 
Kleinhirnkauterisation auch die benachbarten Partien einschliesslich der 
Dura reize. Doch dies haben wir wohl bei unseren Versuchen sicher 
vermieden. Die Dura war aus dem in Betracht kommenden Bereiche 
entfernt, die zu schonenden Kleinhirn partien durch den Metallspatel ge- 
deckt, die Oecipitallappen durch das knöcherne Tentorium. Übrigens, 
zeichnete sich der erzielte Symptomenkomplex, wie wir ausführen werden, 
durch den Mangel von Reizsymptomen aus. 

Nach Verschluss der Knochenbresche im Squamosum durch eine 
zurech tgeknetete Wachsplatte werden Muskulatur und Integument in üb- 
licher Weise vernäht. Wattekollodium verband. 



B. Topographie der Läsion. 

Das Photogramm auf Tafel VI zeigt die Läsion, wie sie sich 
bei der Autopsie des Falles ergab, den wir als den bestgelungenen auf- 
fassen und den wir unserer Schilderung zu Grunde legen werden. Eine 
totale Ausschaltung der „spinocerebellarenEndigungszone" liegt dabei 
natürlich nicht vor. Immerhin sehen wir einen beträchtlichen Teil der 
Oberwurmrinde nebst dem darunter liegenden Marke an einer Stelle 
zerstört, wohin das Gros der Fasern aus dem Kleinhirnseitenstrangbündel 
tendiert (vergl. Fig. 4, Tafel IV). Was den ventralen spinocerebellaren 
Trakt anbelangt, so ist es uns nicht geglückt, und wir halten es auch 
bei unserer Methodik nicht für möglich, mit der kaustischen Zerstörung 
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bis in seine eigentlichen Endstätten (als welche nach dein auf pag. 32 
u. 33 Angeführten Lobulus Ungualis und centralis, vielleicht auch Nucleus 
fastigii in Betracht kommen) vorzudringen. Dafür haben wir aber das 
betreifende Bündel wahrscheinlich in seiner Gesamtheit, jedenfalls aber 
zum weitaus überwiegenden Teile gleich beim Eintritt in das Kleinhirn 
durchtrennt, indem unsere Läsion (bei der Stelle x) die Einstrahlung 
der Bindearme durchschneidet. Ist uns nun letzteres, dem Zwecke der Ver- 
suchsreihe entsprechend, erwünscht gewesen, so musste als unangenehme, 
aber wohl unausbleibliche Zugabe die Verletzung der übrigen Binde- 
armsysteme mit in den Kauf genommen werden. Wir meinen diejenigen 
Fasermassen, die wir auf pag. 7 aufgezählt haben, und unter denen 
die Verbindungen zwischen Kleinhirn und Nucleus ruber tegmenti, sowie 
zwischen Kleinhirn und Thalamus wohl die physiologisch wichtigsten 
sind. Darum wird es uns nicht wundern, dass der Hund ein wesentlich 
komplizierteres, d. h. sich dem „cerebellaren Symptomenkomplex" be- 
deutend mehr näherndes Krankheitsbild darbot, als die am Halsmark 
operierten Versuchstiere. 

C. Krankheitsbild. 

Der Hund, welchem die auf Tafel VI reproduzierte Läsion bei- 
gebracht worden (ein ca. 4 kg schwerer Rattenfängerbastard), konnte 
unmittelbar nach der Operation, und ebenso am folgenden Tage ledig- 
lich auf Spasmen, Zwangshaltungen oder -bewegungen, 
Strabismus, Nystagmus, Opisthotonus etc. beobachtet werden^ 
da er sich noch in deutlichem Morphiumrausche befand. Es war 
aber keines der angeführten Symptome zu konstatieren. 

Am zweiten Tage nach der Operation war jedoch das 
Tier wieder ziemlich munter. Zwar lag es noch schlaff auf der Flanke 
im Stroh, bewegte aber Kopf und Augen frei, nahm Milch zu sich, 
reagierte auf Anruf und wedelte. Es wurde nun die erste ein- 
gehendere Statusaufnahme vorgenommen. 

Der Hund, der zum spontanen Aufstehen nicht gebracht werden 
konnte, Hess sich willig auf die Beine stellen. Dabei machten sich nun 
folgende Anomalien bemerkbar: Das Tier hielt alle vier Extremitäten 
stark gespreizt, hauptsächlich aber die hinteren, welche überdies den 
vorderen in abnormer Weise angenähert waren. Letzterer Umstand 
brachte eine abnorme Beckenneigung mit sich. Der Hund liess den 
Kopf hängen und spähte ängstlich herum, wobei er beständig von vorne 
nach hinten, gleichzeitig aber auch etwas transversal pendelte. Wir 
zählten zwischen 50 und 60 ziemlich gleichmäfsige Oscillationen pro 
Minute. 

Zu Falle kana das Tier nicht, obwohl es seine Lage augenschein- 
lich als sehr unbehaglich und unsicher empfand. Ein paar Mal be- 
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kündete es die Absicht sich niederzulegen. Kaum hatte es aber den 
Vorderkörper zu diesem Zwecke geneigt, stellte sich eine starke Retro- 
pulsion ein, die das Tier 5—6 Schritte rückwärts weichen liess. Das 
gleiche „mouvement de recul" wurde ausgelöst, als das Tier einer vor- 
gehaltenen Schale Milch sich durch einen Schritt zu nähern versuchte. 

Von uns wieder auf seine Streu gebettet, bekundete der Hund 
durch Wedeln seine Freude an diesem Lagewechsel. Auf der Flanke 
liegend, war er nun zum freien Bewegen aller vier Extremitäten zu ver- 
anlassen. Auch den Kopf erhob er von seinem Lager, ohne dass dabei 
ein Schwanken oder Oscillieren zu bemerken gewesen wäre. 

Am folgenden Tage war der Zustand bereits erstaunlich ge- 
bessert. Zunächst vermochte der Hund ohne Hilfe aufzustehen; dabei 
suchte er zwar mit Vorliebe an der Wand seiner Kiste einen Rückhalt, 
doch gelang es ihm auch, allerdings etwas umständlicher und unge- 
schickter, ohne dieses Hilfsmittel. Er stellte dabei sehr breitspurig 
zuerst die vorderen, dann die hinteren Extremitäten auf, um sich mit 
einem ziemlich energischen Ruck vollends aufzurichten, was ihn aller- 
dings in gehöriges Schwanken, einmal sogar zum umfallen brachte. 
Im Stehen verriet der ganze Habitus des Tieres nicht mehr, wie am 
vorhergehenden Tage, eine hochgradige Äpgstlichkeit und ein starkes 
Missbehagen. Die Attitüde war aber noch dieselbe: hochgradige Ab- 
duktion aller Extremitäten, am intensivsten die, überdies nach vorn 
verschobenen, hinteren betreffend. 

Der Akt des Niederlegens schien keine wesentlichen Schwierigkeiten 
mehr zu machen. Der Hund liess sich dabei zwar zunächst ziemlich 
langsam und vorsichtig auf das Gesäss nieder, streckte sich dann aber 
nach Art eines normalen Hundes auf Bauch und Extremitäten aus, 
wobei freilich eine abnorme Abduktion der letzteren auffällig war. Die 
schlaffe Seitenlage der ersten Tage wurde nicht mehr bevorzugt. 

Spontane Gehversuche gab der Hund auf, nachdem sie mehrmals 
„mouvement de recul" ausgelöst. Durch Zug auf die Leine liess sich 
der Hund zum Gehen nicht bewegen, da er sich sofort hinlegte. 

Am folgenden Tage (4 post operationem) ging dagegen 
das Tier nicht nur zunächst an der Leine, sondern bald darauf bereits 
spontan. Die Gangart bot, was die Stellung der Extremitäten anbe- 
langt, die grösste Analogie mit derjenigen dar, die wir bei der Be- 
schreibung des beiderseits operierten Hundes F der ersten Serie geschildert 
haben. Also : bei langsamem Tempo Beibehaltung der starken Spreizung 
der Extremitäten, bei rascherem jedoch beständige Überkreuzungen der 
letzteren. Die Beckenneigung ebensostark wie im Stehen. Infolgedessen 
Absetzen der Hinterpfoten weit nach vorn. Das Aufheben der Pfoten 
geschah langsam und schwerfällig, wie 'wenn sie am Boden klebten. 
Dann aber wurden sie schleudernd hochgehoben, sodass die Vorderpfoten 
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bis zur Höhe der Schnauze herauffuhren und wir das typische Bild des 
„Hahnentrittes", wie es Luciani beschrieb, vor uns hatten. Ebenso 
brüsk war das Absetzen der Pfoten. Das „Schlagen" war viel stärker 
ausgeprägt als nach unseren Durchtrennungen der cervicalen spinocere- 
bellaren Bahnen. 

Dasselbe gilt vom Torkeln, das den GantJ^ des Tieres charakterisierte. 
Ausserdem schien uns aber auch ein qualitativer Unterschied gegenüber 
der ersten Versuchsreihe zu bestehen. Dort beruhte die Gangstörung 
offenbar nur auf die beständige Überkreuzung der Pfoten beim Gehen, 
hier war ausserdem ein entenartiges Hin- und Herwackeln des Rumpfes 
in toto zu konstatieren, das als eine Steigerung der auch im ruhigen 
Stehen zu beobachtenden transversalen Schwankungen imponierte. Be- 
sonders schwierig gestaltete sich infolge der geschilderten Störungen 
das Wenden nach beiden Seiten. Es ging langsam und ungeschickt 
vor sich. 

Paretische Symptome fehlten. Weder war beim Gehen ein Kratzen 
des Bodens zu beobachten, noch war das Heraufziehen des über eine 
Tischkante herunterhängenden hinteren ßumpfabschnittes auf beiden 
Seiten mit irgend welcher Schwierigkeit verbunden. 

Mit verdeckten Augen war das Tier schlechtweg nicht zum Gehen 
zu veranlassen. Treppaufwärts musste man es schleifen, treppabwärts 
fiel es. Zum Sprung vom Stuhl konnte man es nicht bewegen. 

Die SensibiUtät hatte nie irgendwelche Störung erkennen lassen, 
ebensowenig sämtliche Berührungen und Sehnenreflexe. Letztere waren 
gegenüber ihrem Verhalten vor der Operation weder herabgesetzt noch 
erhöht. Bemerkenswert war dagegen ,die Veränderung des Tonus der 
Extremitätenmuskulatur und zwar hauptsächlich an den Hinterbeinen. 
Das ergab einerseits die Prüfung des Widerstandes gegen passive Be- 
wegungen (er war, besonders im Hüft- und Schultergelenk, viel schwächer 
als vor der Operation), anderseits die Haltung, welche die freihängenden 
Extremitäten des emporgehaltenen Tieres einnahmen. Letztere hingen 
nämlich, sobald das Tier gegen das Emporhalten gleichgültig geworden, 
in fast vollständiger Deflexion herunter, während vorher im gleichen 
Falle ausnahmslos eine mittlere Flexionsstellung beibehalten wurde. 

Nun machte aber die Besserung von Tag zu Tag die 
raschesten Fortschritte: Die typischen Anomalien der Extremi- 
täten- und Beckenstellung im Stehen und Gehen nahmen progressiv an 
Intensität ab; die Überkreuzungen und die deutliche lokomotorische 
Ataxie traten überdies bald nur noch zeitweise, z. B bei rascherem 
Fortbewegen auf. Das Schwanken des Rumpfes nahm ebenso rasch ab ; 
ca. 8 Tage nach der Operation war es noch zu konstatieren, von da 
ab nicht mehr. Die Retropulsion trat nach dem 4. Tage überhaupt 
nicht mehr auf. 
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Nach vie^ Wochen war ausser einem etwas zu breitbeinigen 
Aufsetzen der Pfoten an der Extremitätenstellung nichts Pathologisches 
mehr zu bemerken. Die Hypotonie war nicht mehr merklich. Die 
Lokomotion ging anstandslos von statten, nur beim Rennen kam es 
einmal zum Stolpern infolge der Breitbeinigkeit. Verbinden der Augen 
liess etwa die früheren Störungen, obwohl in abgeschwächter Form, 
wiederauftreten. Beim Treppenauf- und -absteigen benahm sich das 
Tier noch etwas tastend und ungeschickt in Bezug auf das Aufsetzen 
der Gliedmafsen. Auch bei seinen Wendungen zeigte sich ein ähn- 
liches Verhalten. 

Als 9 Wochen nach dem Eingriff der Hund ge- 
schlachtet wurde, war auch nicht mehr die geringste Ab- 
weichung von der Norm nach irgend welcher Richtung 
hin zu konstatieren. 



Unserer Schilderung seien drei Skizzen beigegeben: Fig. 6 gibt 
das auf die Beine gestellte, schwankende, hilflos mit hyperabduzierten 





Fig. 6 



Fig. 7 




Extremitäten dastehende, jede willkür- 
liche Bewegung vermeidende Tier am 
^^^^^^^^^1^2^^ zweiten Tage nach der Operation wieder. 

^^^^^^^^^HB^ — Fig. 7 stellt den Hund . während 
^^HMj^^HHRk des durch einen Gehversuch ausgelösten 

m^^^ m^ V „raouvement de recul" am dritten Tage 

^v - -J Atw^ , _ post operationem dar, Fig. 8 eine der 

am vierten Tage zur Beobachtung ge- 
kommenen Attitüden beim spontanen 
Gehen: extreme Abduktion der Glied- 
mafsen mit abnormem Vorschieben der Hinterpfoten und der Erscheinung 
des dysmetrisch-ataktischen „Hahnentrittes" an der eben emporgehobenen 
vorderen Extremität. 



Fij?. 8 
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ßei Kaninchen rufen die Zerstörungen der spinocerebellaren 
Endigungszone ein viel weniger ausgeprägtes und zum eingehenden 
Studium ungeeignetes Krankheitsbild hervor: Nach Ablauf der Morphium- 
wirkung findet man das Tier in einer zusammengekauerten Stellung vor, 
die von der normalen Haltung eines ruhenden Kaninchens kaum ab- 
weicht. Das Tier bewegt sich dagegen nicht spontan. Aufgescheucht, 
bringt es alle vier Extremitäten in Extensions- und Abduktionsstellung 
und gerät in eine zwei bis drei Körperlängen sich fortsetzende Retro- 
pulsion. Schon am vierten Tage nach der Operation bewegt sich das 
Tier vorwärts; es fällt dabei nur auf, dass Becken und Hinterbeine 
nicht in der geschmeidig hüpfenden Weise der normalen Kaninchen vor- 
wärts bewegt, sondern etwas mühsam nachgeschleppt werden. Am Ende 
der ersten Woche ist bereits keine Abweichung von der Norm mehr zu 
konstatieren: das Tier tummelt sich lebhaft mit seinen Stallgenossen 
herum. Sensibilitätsstörungen haben wir nie nachweisen können. Über 
den Zustand des Tonus können wir nichts aussagen, da sich das 
Kaninchen zur Prüfung dieses Punktes in keiner Weise eignet. Die 
Sehnenreflexe waren normal. , 



D. Epikrise. 

Wenn wir die soeben geschilderte Symptomatologie durchgehen, 
wie sie beim Hunde nach der Zerstörung eines grossen Teiles der 
„spinocerebellaren Endigungszone" zur Beobachtung gekommen ist, so 
bemerken wir die weitestgehende Ähnlichkeit mit dem Krank- 
heitsbilde nach Zerstörung der aufsteigenden Kleinhirn- 
hahnen im oberen Halsmarke. Diese Ähnlichkeit geht so weit, 
dass es für uns viel leichter fallen wird, nicht die Analogien zwischen 
den Syndromen der ersten und der zweiten Versuchsreihe, sondern die 
in ihnen zu Tage tretenden Divergenzen namhaft zu machen. 

Es handelt sich nämlich lediglich um zwei Symptome, bezw. 
Symptomengruppen, die sich nach Vornahme des cerebellaren Eingriffes 
dem klinischen Bilde superponierten, das sich bereits durch den spinalen 
erzielen liess. Wir meinen einerseits die statischen Gleichgewichts- 
störungen, das longitudinale und transversale Schwanken des Tieres 
beim Stehen und anderseits die Retropulsion, das „mouvement de recul." 

Da nun beides Teilerscheinungen des nach symmetrischer Klein- 
hirnläsion jeder Art zu beobachtenden Symptomenkomplexes sind, wie 
wir im folgenden Kapitel sehen werden, so darf uns, auch wenn wir von 
einer speziellen physiologischen Erklärung dieser Phänomene ab- 
sehen, ihr Vorhandensein bei unseren Versuchen der zweiten Serie nicht 
in Erstaunen setzen. Letztere sind naturgemäfs unreiner als diejenigen 
der ersten. Haben wir doch dabei die Zerstörung anatomischer Elemente 
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nicht umgehen können, die mit dem spinocerebellaren System nichts zu 
tun haben: eines Bezirkes des Cortex mit seinen Zellschichten, einer 
Anzahl von Assoziationsfasern, vor allem aber auch eines Teiles der 
Endigungen der direkten sensorischen Kleinhirnbahn und (wie ein Blick 
auf die Photographie von Tafel VI zeigt) eines sehr grossen Kontingentes 
der Bindearmfaserungen. 

Für die statische Ataxie, für die sich durch ausgesprochene* 
longitudinales und transversales Oscillieren im Stehen und durch ein 
(der durch die abnormen Extremitätenstellungen bedingten Komponente 
überproportionales) Schwanken im Gehen kundgebende Gleichgewichts- 
störung, liegt es am nächsten, auf die Ausschaltung von Neuronen der 
direkten sensorischen Kleinhirnbahn zurückzugreifen, die aus 
dem D e i t e r s'schen Kerne, folglich mittelbar aus dem für die Äquili- 
hierung so ausserordentlich wichtigen Vestibularissystem stammen! 

Aber wir möchten auch bis zu einem gewissen Grade die Unter- 
brechung der in die vorderen Pedunkel eintretenden Tractus cere- 
bello-tegmentales (zum roten Haubenkerne ziehend) in diesem Sinne 
für mitverantwortlich halten, und zwar aus dem Grunde, weil bei 
Marburg 's *^) Versuchen, welche die Durchtrennung der cervicalen 
Kleinhirnseitenstrangbahn bezweckten, im Gegensatze zu den analogen 
unsrigen, sich dieselben Gleichgewichtsstörungen wie bei unserer Serie 
zwei vorfanden, wenn auch in geringerem Mafse. Nun hat aber M a rb u r g, 
wie bereits erwähnt, das Monakow 'sehe Bündel mitverletzt, welches 
nichts anderes darstellt, als den centrifugalen Schenkel eines Systems^ 
dessen centripetalen Schenkel wir bei den uns jetzt beschäftigenden Ver- 
suchen zu beschädigen nicht umgehen konnten. 

Auf welche speziellen Läsionen aber die Retropulsion zu 
beziehen ist, lassen wir gänzlich dahingestellt. Sicher ist soviel, das» 
sie für symmetrische Kleinhirnläsionen und zwar gerade für grössere oder 
kleinere Verletzungen oder Zerstörungen des Wurms äusserst charak- 
teristisch ist. Zu diesem Punkte könnte man so gut wie alle in der 
Kleinhirnfrage tätigen Autoren zitieren. Wir begnügen uns mit der 
Erwähnung H. Munk's^®), erstens weil seine Exstirpationsversuche als 
die reinsten und schönsten der bisher vorgenommenen gelten müssen, 
dann auch, um schon jetzt auf seine physiologische Erklärung dieses Rück- 
wärtsgehens hinzuweisen, die für seine theoretische Anschauung, zu der 
wir Stellung zu nehmen haben werden, von Bedeutung ist (s. u. pag. (JO ff.). 

Nach dieser notwendigen Erläuterung der zwischen den Resultaten 
unserer beiden Versuchsreihen zu Tage tretenden Divergenzen, können 
wir uns der interessanten Aufgabe zuwenden, die ihnen gemeinsame 
Symptomatologie, die das Wesentliche in der Funktion der 
spinocerebellaren Bahnen einschliessen muss, physiologisch 
zu werten und zu analysieren. 



Kap. V. 
Dentnng der experimentellen Befände« 

A. Spezielle Funktion der spinocerebellaren Bahnen. 

Gehen wir daran, die von unseren Tieren dargebotenen Symptome 
von allgemeinerem Gesichtspunkte aus zu beurteilen, so tut es vor allem 
not, eine vereinfachende Gruppierung derselben vorzunehmen. In andern 
Worten, wir müssen die wesentlichen Grundphänomene von all den- 
jenigen semiotischen Fakten sondern, die sich einfach aus jenen ableiten 
lassen, ihre Konsequenz darstellen. 

In dieser Weise vorgehend, können wir uns davon überzeugen* 
dass die mannigfaltigen, unseren Hunden der ersten und zweiten Ver- 
suchsreihe gemeinsamen pathologischen Erscheinungen sich lediglich als- 
die klinischen Merkmale zweier primordialer Alterationen dokumentieren,, 
die beide die Extremitätenmuskulatur betreffen. 

Die erste derselben ist ein spezieller Modus von Regu- 
lationsstörung, die andere eine Herabsetzung des Muskel- 
tonus. 

Welcher Art ist vorerst jene Regulationsstörung? 

Wir haben, sowohl beim gehenden, als beim stehenden Tiere, als 
die augenfälligsten Symptome abnorme Haltungen der Extremitäten ver- 
zeichnet. Im Vordergrunde standen übertriebene und unzweckmäfsige 
Abduktionen und Adduktionen, daneben waren auch abnorme Rotationen, 
und endlich übermäfsige Annäherungen der Hinterbeine an die vorderen 
zu konstatieren. Bei der Lokomotion kam es zu einer Steigerung dieser 
fehlerhaften, excessiven Beinstellungen, ausserdem zu einem brüsken, 
unvermittelten Wechsel derselben (plötzliche starke Kreuzung nach vorher- 
gehender Abduktion), zu einer tastenden, unsicheren Ausführung der 
Schreitbewegungen, dabei auch oft zu einem Schleudern oder plumpen,, 
schlagenden Absetzen der Extremität, kurz, zu ataktischen Symptomen. 

Alle diese Anomalien der Station und Lokomotion, die regelmäfsig. 
in stärkerem Mafse die Hintergliedmafsen betrafen, haben ein gemein- 
schaftliches Kriterium : sie sind der Ausdruck von unkorrekten Haltungen, 
bezw. Bewegungen, die vorwiegend, ja fast ausschliesslich 
ihren Sitz an der Extremitätenwurzel, d.h. in der Becken- 
und Schultergürtelmuskulatur haben. 
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In anderen Worten: es liegt eine Störung der sogen. Prinzipal- 
>)ewegungen der Extremitäten vor, welche zu jenen ,,6emeinschaft6- 
bewegungen** gehören, deren Alteration H. Munk'*) bei seinen Hinter- 
wurzeldurchschneidungen demonstriert, und um deren physiologische 
Analyse und Charakterisierung er sich grosse Verdienste erworben hat. 

Es handelt sich, im Gegensatze zu den individualisierten Bewegtingen, 
bei den Gemeinschaftsbewegungen um solche, die zusammen (sim^ultan 
oder successiv) mit Bewegungen anderer Körperteile erfolgen, die also, 
um bei den Extremitäten des Vierfüsslers zu bleiben, im wesentlichen 
mit dem harmonischen Ablauf der verschiedenen Modalitäten der /Orts- 
bewegung in Beziehung stehen. Im Gegensatze zu den isolierten Be- 
wegungen sind sie nicht nur der psychomotorischen Rinde unterstellt, 
sondern daneben auch subkortikalen Zentren, der Prinzipalzentren Von 
letzterem hat Munk ferner gezeigt, dass sie bloss mit denjenigen 
Rückenmarkszentren der Extremitäten in direkter Verbindung stehen, 
welche die Bewegungen der obersten Glieder herbeiführen, und erst 
mittelbar, durch diese Zentren, auch die anderen, welche die Bewegungen 
der unteren Glieder herbeiführen, in Erregung setzen. 

Den abnormen Beckenneigungen und -Wendungen darf wohl die- 
.selbe Dignität, wie den fehlerhaften Extremitätenstellungen zuerkannt 
werden; sie entspringen einer Regulationsstörung der Extremitäten- 
wurzelmuskulatur. 

Die fehlerhaften Stellungen und Gemeinschaftsbewegungen der 
Extremität erkläi-en ferner vollkommen befriedigend die Behinderung 
<ier Wendung des Tieres nach der beeinträchtigten Seite, ebenso die 
Vorliebe solcher Hunde für ein Kreisen nach derjenigen ßeite hin, wo 
•die Extremitäten wurzeln in normaler Weise gestellt werden. Auch das 
starke Torkeln beim Geradeausgehen der doppelseitig operierten Tiere 
von Serie 1 kommt, wie es schon die flüchtigste Beobachtung lehrt, 
<ladurch zustande, dass das Tier durch den Wechsel excessiver Ab- und 
Adduktionen seiner Gliedmafsen beständig aus der Bahn herausgeworfen 
wird. Es darf also nicht, wie bei den unreineren Experimenten der 
zweiten Versuchsreihe, als Gleichgewichtsstörung im engeren Sinne be- 
urteilt werden, umsoweniger, als im Stehen eines solchen Hundes nichts 
-derartiges zu Tage tritt: kein Schwanken, kein Taumeln. Dg-ss die 
durch zweckwidrige Abduktionen und Überkreuzungen bedingte Störung 
beim Wegfall der optischen Kontrolle (Verbinden der Augen), ferner 
bei komplizierten Aufgaben (Sprung von Stuhl, Treppensteigen, Stehen 
auf drei Pfoten) sich steigert, ist ebenfalls leicht verständlich 

Das zweite Hauptsymptom — nächst der Störung der Regulation 
^n den Extremitäten wurzeln — ist die Hypotonie. Wir haben nicht 
versäumt darauf aufmerksam zu machen, dass die Herabsetzung des 
Muskeltonus, soweit sie in der Widerstand slosigkeit gegen passive Be- 
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*wegungen zum Ausdrucke kommt, au der Wurzel der Extremitäten, 
bezw. im Bereiche der Schulter- und Becken muskulatur ihr Maximum 
erreicht. Auf die Hypotonie dürfte aber die Schwerpunktsverlegung 
nach der gesunden Seite bei einseitiger Durchtrennung zu beziehen sein : 
das Tier sucht die hypotonische Gliedmafsenmuskulatur nach Möglich- 
keit zu entlasten. 

Wir können also folgendermafsen resümieren: an der Wurzel 
der Extremitäten machen sich nach isolierter Durch- 
schneidung der spinocerebellaren Trakte und ebenso nach 
der Zerstörung ihrer Endigungsstätten im Kleinhirne 
Störungen in der Regulation der Prinzipalbewegungen*) 
geltend, zugleich mit einer deutlichen Herabsetzung des 
muskulären Tonus. Beide Anomalien sind an den Hinterextremitäten 
intensiver als an den vorderen. 

Und nun müssen wir an die Fragen herantreten, welche Be- 
deutung dieser Feststellung im Rahmen der Gesamt- 
anschauungen vom Cerebellarapparate zukommtund nach 
welcher Richtung sie diese Anschauungen zu orientieren 
geeignet ist. Dazu ist es aber vor allem erforderlich, sich mit diesen 
Anschauungen und ihrer wesentlichen Eigenart vertraut zu machen. 



*) In diesem Punkte gehen wir, sowohl was Beobachtung als was 
Deutung anbelangt, vollkommen mit Marburg^) überein, während mit der 
Feststellung der Hypotonie unsere Versuche eine Besonderheit kl^gelegt haben, 
die in den seinigen infolge der Mitverletzung motorischer Bahnen nicht zur 
Geltung kam, wie auf pag. 46 ff. ausgeführt wurde. An derselben Stelle 
wurde auch zu beweisen versucht, dass es ebenfalls nicht beabsichtigte Neben- 
verletzungen sind, welche Marburg die — insbesondere istatische — Grleich- 
gewichtsstörung als ein Symptom des Kleinhirnseitenstrangbahnausfalles zu be- 
zeichnen veranlassten. Denn unsere Tiere mit ausschliesslich cerebellipetaler 
Degeneration wiesen sie nicht auf (im Gegensatz zu denjenigen der 2. Ver- 
suchsreihe; siehe hierüber deren Epikrise pag. 55 ff.!). Wir müssen aber hier 
hinzufügen, dass Marburg in äusserst berechtigter Vorsicht, jene Gleich- 
gewichtsstörung nicht ohne weiteres als gestörte Orientierung im Räume an- 
gesprochen hat (wie es wohl für die von Rothmann ^^) bei seinen Durch- 
trennungen des vestibulospinalen Systems in Vorder- und Vorderseitenstrang 
beobachtete zutrifft), sondern als den Ausdruck einer Unsicherheit des Tieres 
infolge der neuen, ungewohnten Schwerpunkts- und Belastungsverhältnisse. 
»Die fehlerhafte Innervation, insbesondere jene maximalen Ab- und Adduktionen, 
verteilen die unterstützenden Massen ungleich und führen zu übermäfsiger 
Unterstützung einer, mangelhafter der anderen Seite, wodurch das starke 
Taumeln, Schwanken und eventuelle Umstürzen bedingt ist.« Nach unseren 
Versuchen, bei welchen zwar abnorme Massenverteilung und Schwerpunkts- 
verlegung deutlich, Taumeln und Schwanken aber nur soweit vorhanden waren, 
als sie direkt aus der lokomotorischen Ataxie resultierten, fällt aber diese, 
sonst überaus plausible Erklärung dahin und auch hier müssen die Marburg- 
«chen Neben Verletzungen inkriminiert werden (siehe pag. 45). 
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Wenn wir dieser Aufgabe einen besonderen Abschnitt unserer Abhand- 
lung widmen, so geschieht dies deshalb, weil wir eine kompendiöse und 
unparteiische Darstellung der gegensätzlichen Standpunkte in der Klein- 
himfrage in der vorliegenden Literatur vollkommen vermisst haben. 

B. Die modernen Hanpttheorien der Kleinhiriifunktion. 

Nach der uns gestellten Aufgabe kann es weder unsere Absicht 
sein, einen historischen Überblick über die gesamte Entwickelung der 
Kleinhirnfrage, zu geben, noch den speziellen Standpunkt jedes modernen, 
an der Diskussion beteiligten Forschers zu schildern. Vielmehr kommt 
es für uns auf das Skizzieren bloss derjenigen Theorien der Cerebellar- 
funktion an, welche die Hauptpositionen darstellen, um die sich heute 
(von kleinen Reserven und Divergenzen abgesehen) die verschiedenen 
Autoren gruppieren und mit denen wir uns also, auf unsere eigenen 
Resultate gestützt, auseinanderzusetzen haben. 

Es sind dies die 4 Anschauungen, deren Hauptvertreter : Luciani, 
Thomas, Le.wandowsky und Munk wir bereits in der Einleitung 
namhaft gemacht haben. 

1. Lucianii«-20). 

Keine willkürliche Chronologie ist es, welche mit Luciani die 
,imodeme" Kleinhirn forschung beginnen lässt. Wie man sich auch zu 
den theoretischen Anschauungen des italienischen Physiologen stellen 
mag, und gerade als Gegner derselben, muss man rückhaltlos den ausser- 
ordentlichen Wert seiner mühevollen Untersuchungen anerkennen: Er 
hat zuerst, dank einer rationellen Methodik, eine grosse Anzahl von 
Hunden und Affen trotz schwerster Eingriffe unbeschränkte Zeit am 
Leben erhalten, dadurch aber seine Beobachtungen auf eine ausgedehntere 
und gründlichere Basis stellen können. Er hat auch, dadurch, dass er 
seine Ansichten über den Mechanismus der Kleinhirnwirkungen in ab- 
gerundeter, scharfer und eindeutiger Weise formulierte, Nachprüfung 
und Diskussion erzwungen. Er hat somit die Kleinhirnfrage aktuell 
gemacht und sein Name wird, auch wenn seine Theorie fällt, in der 
Geschichte der Kleinhirn forschung stets einen hervorragenden Rang 
einnehmen. 

Feststellungen und Anschauungen Luciani's lassen sich folgender- 
mafsen resümieren: 

Bei sämtlichen Operationen am Kleinhirn schliesst sich unmittel- 
bar an den Eingriff ein von mannigfachen Reizsymptomen (oder besser 
„dynamischen Erscheinungen", siehe pag. 6) beherrschtes Krankheits- 
bild an. Hierin besteht ja ein bemerkenswerter Unterschied zwischen 
den Exstirpationsfolgen am Cerebellum und denjenigen am Grosshirn^ 
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wo bekanntlich den Ausfallserscheinungen eine Periode der Funktions- 
hemmung vorausgeht. Je tiefer die gesetzte Läsion ist, je näher sie 
an die Kleinhirnstiele heranreicht, desto heftiger sind die dynamischen 
Phänomene. Erst wenn sie allmählich abgeklungen, d. h. nach ungefähr 
einer Woche, treten die reinen Ausfallssymptome zu Tage. Doch bald 
hat sich den letzteren eine dritte Art von Erscheinungen beigesellt: es 
sind die kompensatorischen Erscheinungen, die entweder von den restieren- 
den Kleinhirnteilen, oder von anderen Bezirken des Zentralnervensystems 
ausgehen können. Im ersten Falle liegt eine organische Kompen- 
sation vor, die zu einem allmählichen Verwischen der Ausfallsphänomöne 
führt, im letzteren dagegen eine funktionelle, wobei neue abnorme 
Äusserungen zustande kommen, die den Ausfallsphänomenen entgegen- 
wirken oder sie teilweise ausgleichen. 

So setzt sich das bleibende cerebellare Syndrom beim 
operierten Tiere mosaikartig aus Ausfalls- und Kompen- 
sationssymptpmen zusammen. 

Alle einseitigen Verstümmelungen des Kleinhirns, ' mögen sie sich 
auf eine ganze Hälfte des Organs erstrecken oder auf kleinere Bezirke 
beschränken, rufen, im Gegensatze zu den Abtragungen an den Gehirn- 
hemisphären, Wirkungen hervor, die sich in ganz überwiegendem Mal'se 
auf die gleichseitige Körperhälfte beziehen. Schon dies deutet auf die 
Tatsache, dass jede Kleinhirnhälfte die grosse Majorität ihrer Verbin- 
dungen nach der homolateralen Körperseite und deren Extremitäten 
haben muss. Und deshalb ist nach Luciani der Vergleich der Funktion 
der beiden Körperhälften bei einem Tiere mit halbem Kleinhirn gleich- 
wertig der Zusammenstellung zweier gleichalterigen Tiere von derselben 
ßasse und identischer Konstitution, von denen das eine in fast voll- 
ständigem Besitze der cerebellaren Innervation, das andere ihrer fast 
gänzlich beraubt wäre. So komme den halbseitigen Kleinhirnexstirpationen 
der grösste Wert für die Beurteilung des cerebellaren Symptomen- 
komplexes zu — und Luciani hat sie in seinen Versuchen mit Vor- 
liebe erstrebt 

Das Bild der dynamischen Erscheinungen bei solchen halbseitigen 
Exstirpationen entwirft Luciani nun folgendermafsen : Erregung; Un- 
ruhe; Krümmung der Wirbelsäule (Pleurothotonus) gegen die ope- 
rierte Seite hin; tonische Streckung der Vorderextremitäten der- 
selben Seite und klonische Bewegungen der übrigen 3 Gliedmafsen; 
Spiraldrehung von Kopf und Hals nach der gesunden Seite hin; 
leichter Nystagmus; Strabismus durch Abweichen des Auges der 
operierten Seite nach unten einwärts und des Auges der gesunden Seite 
nach oben aussen; Rollen des Körpers um die Längsachse in der 
Richtung der Torsion von Hals und Kopf. 
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Nach totaler Verstümmelung des Kleinhirns aber beobachtet 
Luciani folgenden Komplex von dynamischen Symptomen: Erregung, 
Unruhe und Schreien dee Tieres; Opisthotonus, d. h. Krümmung 
der Wirbelsäure, besonders des Halses und Kopfes nach rückwärts, 
tonische Streckung der beiden vorderen Extremitäten mit ab- 
wechselnden klonischen Bewegungen der hinteren Gliedmafsen ; beider- 
seitige Konvergenz der Augäpfel; eine Neigung rückwärts zu 
gehen, zu fallen und nach hinten zu stürzen. 

Diese Schilderung entspricht den Verhältnissen beim Hunde. Beim 
Affen konstatiert Luciani ganz Analoges, nur findet er statt der 
tonischen Streckung der Arme eine Flexionskontraktur desselben. 
Ausserdem klingt der ganze dynamische Symptomenkomplex bedeutend 
rascher ab.*) 

Was zuerst aufhört, ist das Rotieren um die Längsachse, bezw. 
die Neigung hintenüberzufallen und rückwärts zu gehen. Was zuletzt 
verschwindet, ist der Pleuro- bezw. Opisthotonus. Diese Erscheinungen 
zeigen sich noch regelmäfsig durch viele Tage, wenn das Tier an den 
Flanken frei in der Luft gehalten wird. In dem Mafse, in welchem die 
tonischen Spasmen schwächer werden und verschwinden, indem sie den 
Charakter klonischer und oscillatorischer Bewegungen annehmen, werden 
die Versuche der Tiere, sich aufrecht zu halten und zu gehen, nach 
und nach von Erfolg begleitet. Doch erlangen sie (jedenfalls die 
Hunde) im allgemeinen zuerst die Fähigkeit, sich an der Oberfläche des 
Wassers zu erhalten und zu schwimmen. 

Nachdem nun die Zwangserscheinungen geschwunden, tritt ein 
anderes, aus Ausfalls- und Kompensationsphänomenen zusammengesetztes 
Krankheitsbild in die Erscheinung, das der Kürze halber vorweg als die 
yyCerebellare Ataxie'' bezeichnet sei. 

Waren die dynamischen Erscheinungen an den vorderen Extremi- 
täten stärker ausgeprägt, so betreffen die cerebellarataktischen Störungen 
vorwiegend die Hinterbeine. 

'!') Merkwürdigerweise spielt die Technik der Exstirpation für das Zu- 
standekommen der dynamischen Erscheinungen eine ganz ausserordentliche 
Rolle. Eine der geschilderten zum Teil direkt entgegengesetzte Symptoma- 
tologie (statt des Pleurothotonus nach der kranken einen — allerdings 
sehr schwachen — nach der gesunden Seite hin; eine Torsion des Kopf- 
teils der Wirbelsäule nach der operierten, statt nach der gesunden) erzielten 
Ferrier")^^^) und — nachprüfend — Luciani ^^^) bei Zerstörung durch 
intensive und tiefe Kauterisation statt durch das Messer. Luciani meint, 
wie schon pag. 50 erwähnt, dass durch die Kleinhirnkauterisation auch die 
benachbarten Teile, einschliesslich der Dura mater gerei/X werden und 
dadurch reflektorisch Hemmungserscheinungen auslösen. Es müsste somit 
einerseits ein Überwiegen dieser hypothetischen Hemmungswirkungen auf der 
operierten Seite angenommen werden, andererseits aDer eine gesteigerte Tätig- 
keit der gesunden Seite. 
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Nach Hemiexstirpationen des Kleinhirns bieten zunächst, 
die Muskeln der gleichseitigen Körperhälfte so hochgradige Schwäche- 
erscheinungen dar, dass das Tier zunächst als hemiplegisch imponiert.. 
Bei der Fortbewegung rutscht es unter Anstrengung der unbeein- 
trächtigten Gliedmafseri auf den Glutäen der operierten Seite herum. 
Nachdem dieser Zustand hochgradiger Hilflosigkeit eine Zeitlang (unter 
Umständen einige Wochen) angehalten, lernt das Tier, vorerst mit 
Unterstützung der operierten Seite an der Wand, wieder gehen, wobei 
ein häufiges Einknicken der Extremitäten auf der lädierten Seite zu be- 
obachten ist. Zu derselben Zeit aber vermag der Hund bereits recht 
gut zu schwimmen; die Körperhälfte der lädierten Kleinhirnseite sinkt 
aber tiefer ins Wasser ein als die andere. Im Verlaufe von ca. 
1 Monat bringt es das Tier nach und . nach wieder dazu, frei zu 
marschieren ; zu diesem Zwecke bedarf es verschiedener kompensatorischer 
Akte. So wird die [Jnterstützungsfläche durch Abduzierep der Vorder- 
beine, hauptsächlich derjenigen auf der Seite der Läsion, vergrössert,. 
ferner die Wirbelsäure nach der operierten Seite hin gebogen. Genügt 
auch diese Kompensation, um dem Tiere den Gang auf ebener Fläche 
zu gestatten, so ist es zur Lokomotion auf schwierigem Terrain nicht im 
Stande. Versucht es, um, einen emporgehaltenen Leckerbissen zu er- 
haschen, das Männchen zu machen, so kommt es durch Einknicken der 
Hinterbeine zu Falle. Bindet man ihm ein Gewicht an den Schweif oder an 
eine Extremität, so fallt es fast regelmälsig beim Gehen zu Boden, haupt- 
sächlich, wenn die Last auf der operierten Seite angebracht wurde. 

Luciani zieht aus obigen Beobachtungen den Schluss, dass zwar 
durch die Grosshirnhemisphären eine Kompensation der verlorenen 
cerebellaren Innervation zu Stande gebracht wird, dass dabei aber sehr 
bald Ermüdungserscheinungen sich einstellen, weshalb auch das Tier 
mit Vorliebe in Ruhe bleibe. Der Wegfall einer Kleinhirnhälfte bedinge 
eine gleichseitige neuromusculäre Asthenie. Da aber auch, ebenfalls 
homolateral, der normale Muskeltonus herabgesetzt, die Muskulatur bei 
der Palpation schlaffer anzufühlen, ein Einknicken der Extremitäten 
beim Stehen zu konstatieren sei, das häufige Umfallen durch Muskel- 
schlaffheit sich erkläre, endlich das Aufheben und Niedersetzen der 
Gliedmafsen sich excessiver, dysmetrischer, schleudernder Weise zu 
Stande komme — müsse als zweites Kriterium der Kleinhirnausschaltung^ 
die Atonie bezeichnet werden. Dazu komme noch als drittes die 
Astasie. Unter dieser Rubrik fasst Luciani das von seinen Tieren 
dargebotene Zittern, Torkeln und Oscillieren zusammen, Phänomene, die 
er als den Ausdruck einer mangelhaften Summation der die Muskel- 
zusammenziehung zustandebringende u Elementarimpulse auff'asst. 

Bei Luciani 's Affen stellte sich die Kompensation rascher ein 
als bei seinen Hunden. Auch hier Spreizung der Vordergliedmafsen. 
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Beim Sitzen mussten sich die Tiere mit den Händen am, Boden oder 
-einem festen Gegenstande festhalten. Das Bild der »Astasie* war 
besonders stark ausgeprägt. Beim Stehen auf allen Vieren neigten, die 
Tiere die Flanke der geschädigten Seite etwas nach unten; also: 
A t o n i e. 

Das klinische Bild der Cerebellarataxie nach Totalexstirpation 
ist dagegen folgendes: Nach dem Sistieren der Zwangsbewegungen 
vermag der Hund zunächst nicht, sich auf den Beinen zu halten. Dem 
Versuche, sich aufzurichten, folgt sofort ein Umfallen, bald nach der 
«inen, bald nach der anderen Seite. Erst mit der Zeit gelingt es dem 
Tiere, während die Hinterbeine noch einknicken, die vorderen 
Extremitäten aufzustellen, und zwar in extremer Spreizung. Dabei 
intensives Schwanken des Rumpfes in sagittaler Richtung, besonders bei 
der Nahrungsaufnahme. 

Schliesslich lernt es, auch mit den Hinterbeinen aufzustehen und 
sich ohne Unterstützung vorwärts zu bewegen. Dabei ist der Gang 
torkelnd, dem des Betrunkenen entsprechend. Da die Hunde, sogar zur 
Zeit, wo das Gehen noch unmöglich, gut schwimmen können, weist 
Luciani die Annahme einer Koordinationsstörung von der Hand. 
Das häufige Umfallen bezieht er auf die Atonie und Asthenie der 
Wirbelsäulenmuskulatur, die sich in einer Krümmung der Wirbelsäule 
nach oben äussern, dadurch den Schwerpunkt höher verlegen und das 
Gleichgewicht labiler machen sollen. Eine auch sensorische Gleich- 
gewichtsstörung nimmt Luciani nicht an, der Gleichgewichtssinn 
müsse normal funktionieren, da sonst die Zweckmälsigkeit den Be- 
wegungen, mit welchen das Tier ein Umfallen verhütet, nicht 
möglich wäre. 

Beim Affen fand Luciani die asthenischen Störungen an den 
Hinterextremitäten am stärksten ausgeprägt. Die Tiere vermochten 
nicht mehr frei, d. h. ohne sich mit den Armen zu stützen, auf den 
Beinen zu stehen. Die Krümmung der Wirbelsäule nach oben war 
ausserordentlich deutlich. An den Halsmuskeln machten die „astatischen* 
Phänomene sich besonders stark bemerkbar; sie erstreckten sich aber 
mehr oder minder auf alle Muskeln, denn bei jeder Verwendung der 
Glieder zu einzelnen Handlungen (Ergreifen der Nahrung, Insekten- 
jagd etc.) trat ein leichtes Zittern auf. 

Luciani hat nachgewiesen, dass die Kompensation nach Klein- 
. hirnausschaltungen von den sensomotorischen Rindenfeldern des Gross- 
hirns (Gyri sigmoidei beim Hunde) ausgehen muss. Denn deren nach- 
trägliche Zerstörung beraubt das Tier neuerdings (und zwar dauernd) 
-der Fähigkeit, zu gehen und sich (sei es auch nur für Augenblicke) 
aufrecht zu stellen. 
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Indem nun Luciani die wesentlichen Folgen des Ausfalls der 
Kleinhirnfunktion in atonischen, asthenischen und astatischen neuro- 
musculären Erscheinungen erblickt, so folgert er daraus folgende 
Lehre von der physiologischen Rolle des Cerebellums: 

Das Kleinhirn ist weder ein selbständiges Zentrum für sensorische, 
noch für willkürlich motorische Funktionen. Vielmehr ist es dazu 
bestimmt, in der Norm einen unterstützenden oder verstärkenden 
Einfluss auf das übrige Nervensystem auszuüben. In Folge dieser 
Wirkung wächst erstens der Grad der Spannung, in der sich die neuro- 
musculären Apparate des animalen Lebens während der Funktionspause 
oder Ruhe befinden (tonische Wirkung). Zweitens nimmt die 
Energie, welche sie bei den verschiedenen willkürlichen, automatischen 
und reflektorischen Tätigkeiten aufwenden, zu (sthenischeWirkung). 
Drittens endlich wird die Rhythmus der Einzelimpulse beschleunigt, 
durch welche diese Tätigkeiten zusammenwirken und die normale Ver- 
schmelzung und die regelmäfsige Kontinuität desselben zu Stande kommt 
(statische Wirkung). Diese drei Wirkungen sind aber für 
Luciani nur 3 verschiedene äussere Formen eines einzigen Vorganges, 
die er unter dem Ausdrucke „Verstärkungswirkung** zusammen- 
fasst. Mit letzterer sei ausserdem eine direkte und indirekte trophische 
Wirkung verknüpft. Die direkte ist ja selbstverständlich, da sie sich 
auf die vomKleinhirn ausgehenden Faserbahnen bezieht, die nach Klein- 
hirnabtragungen der Degeneration und Sklerose verfallen. Die indirekte 
trophische Wirkung ergebe sich dagegen besonders aus den Muskel- 
degenerationen, die man im Verlauf der Kleinhirnataxie beobachte, aus 
der grösseren Langsamkeit im Wachstum und in der Erneuerung der 
Hautelemente, besonders der Haare, und aus der verminderten Wider- 
standsfähigkeit des kleinhirnlosen Tieres gegenüber der schädigenden 
Wirkung äusserer Einflüsse, weshalb es viel leichter erkrankt als 
«in unversehrtes Tier und im allgemeinen nur ein relativ kurzes 
Leben hat. 

Die „trophische Wirkung** des Organs sei unter normalen Be- 
dingungen seiner Natur nach langsam, ruhig, kontinuierlich. 
Unter pathologischen Verhältnissen könne sie dagegen so stark ge- 
steigert werden, dass daraus sensorielle, motorische und trophische 
Störungen resultieren (Schwindel, Koordinationsstörungen, Polyurie, 
ölykosurie etc.). 

2. Thomas"). 

Neues hat Andr^ Thomas in Bezug auf die Symptomatologie 
der experimentellen cerebellaren Ataxie den Luciani 'sehen Be- 
obachtungen zwar nicht beizufügen vermocht (trotz ausgedehnter Ver- 
suchsreihen an Hunden, Katzen, Meerschweinchen und Kaninchen), weicht 

Rob. Bing, Die Bedeutung der spino cerebellaren Syst nie. 5 
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aber in der Deutung der erhaltenen Befunde ganz wesentlich vom 
italienischen Physiologen ab. 

Für ihn geht aus den der Kleinhirnausschaltung folgenden 
Störungen klar hervor, dass das Cerebellum ein Reflexzentrum im 
Dienste der Gleichgewichtserhaltung sein muss. Nicht, dass 
er das Kleinhirn als das Zentrum einer besonderen Sinnesqualität auf- 
fasste! Vielmehr betrachtet er es lediglich als den Sitz einer be- 
sonderen Reaktion, welche letztere von den mannigfachsten Er-^ 
regungen ausgelöst werden kann. Diese Reaktion aber stelle ihren 
Einfluss auf die verschiedenen Positionen und Bewegungen der Extremi- 
täten (seien sie nun willkürlicher, reflektorischer oder automatischer 
Natur) in den Dienst der Aquilibrierurig des Körpers. Eine wichtige 
Rolle bei der Regulierung der Gleichgewichtserhaltung legt Thomas 
den Variationen des muskulären Tonus bei, hütet sich aber davor, 
gleich Luciani zu behaupten, dass die vom Kleinhirn ausgeübte 
tonische Reflexwirkung sich auf alle Muskeln erstrecke und bei allen 
reflektorischen und willkürlichen Akten eingreife, gleichviel auf welches 
Ziel sie gerichtet seien: „Chaque hemisphere c^räbelleux est bien une 
source d'änergie pour le cöt^ correspondant du corps, mais cette 
e,nergie a un emploi special, eile est aflfectee au maintien 
de l'equilibre dans toutes les attitudes et dans tous les mouvements 
du Corps!" 

Die „dynamischen Erscheinungen" der ersten postoperativen Periode 
sind fiir Thomas keine Reizerscheinungen, sondern echte Ausfalls- 
symptome, der Ausdruck der abgeschwächten oder unterdrückten cere- 
bellaren Innervation. Ihr baldiges Verschwinden beruht auf dem 
vikariierenden Einspringen anderer Nervenzentren. Einem solchen ist 
auch der Umstand zuzuschreiben, dass das des Kleinhirns beraubte Tier 
die Fähigkeit des Stehens und Gehens wieder erlangt. Somit ist das 
Kleinhirn kein unumgänglich notwendiger Apparat, da es durch andere 
Zentren grossenteils ersetzt werden kann. Man wird sich darum hüten, 
es ohne weiteres als „Gleichgewichtsorgan** anzusprechen. „II doit etre 
consid^r^ comme un organe de perfectionnement dont le röle est de 
ritablit l'equilibre on de lemaihtenie, suivint que le corps est en mouve-^i L^ 
ment on qu'il est au repos. II epargne^ cette pache ä l'activite ' -^ 
cerebrale et lui perment de se depenser ailleurs.** 

Das Gros der Symptome, welche die Luciani 'sehe Trias darstellen, 
kann Thomas nicht als direkte Folge des Kleinhirnausfalls anerkennen. 
Beim kleinhirnlosen Tiere erheische nämlich jede Bewegung, jede Atti- 
tüde eine viel grössere Kraftanstrengung als beim normalen. Die auf 
ein bestimmtes Ziel gerichtete Bewegung löse nicht mehr 
wie bisher eo ipso die Reaktion aus, welche die Ajifrecht- 
erhaltung des Gleichgewichtes während ihrer Ausführung: 
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gewährleiste. Deshalb müsse bis zur Wiederherstellung eines reflek- 
torischen Äquilibrierungsmechanismus das operierte Tier seine Muskeln 
sozusagen „ausprobieren" (essajer). Daher die Asthenie, die Astasie^ 
die abortiven Kontraktionen, die Atonie. Alle diese Störungen 
seien somit lediglich indirekte Folgen des Kleinhirn- 
ausfalls. 

3. Lewandowsky'^'^"'^^), 

Auch Lewandowsky schildert auf Grund seiner Beobachtungen 
ein dem von Luciani entworfenen durchaus entsprechendes Bild der 
cerebellaren Ataxie. Für ihn bedeutet ebenso wie für letzteren der 
Ausdruck „Ataxie" die Zusammenfassung einer Reihe primordialer 
Komponenten, und keineswegs einen einheitlichen BegriflF. Deshalb be- 
strebt auch er sich, den cerebellarataktischen Komplex in seine Kon- 
stituenten zu spalten, kann sich dabei jedoch nicht zum astatisch- 
asthenisch-atonischen Trinom bekennen. 

Es sei keineswegs ein Ausfall der |sthenischen Funktion des Cere- 
bellums zur Erklärung der herabgesetzten Energie bei der Muskelaktion 
heranzuziehen. Vielmehr sei dem kleinhirnlosen Tiere die synergische 
Tätigkeit der gesamten willkürlichen Muskulatur abhanden gekommen. 
Die (scheinbare!) Schwäche der Muskelaktion sei nur die Folge des. 
Ausfalls einer zweckmäfsigen Koordination, einer korrekten quantitativen 
und zeitlichen Dosierung der bei einer zusammengesetzten Bewegung 
beteiligten Muskelimpulse. SoUte wirklich das, Kleinhirn seine sthenische 
Funktion dem Nervenmuskelapparat gleichmäfsig erteilen, so müsse man 
doch erwarten, dass ein solches Tier sich nur mühsam einherschleppe^ 
jede Bewegung langsam und zögernd ausführe, wie in einer schweren 
Krankheit unter der Last seines Körpers fast zusammenbreche. Statt 
dessen sehe man aber, was sich auch in Luciani 's Beschreibung er- 
wähnt findet, „dass der Hund mit halbem Kleinhirn die Beine der Fehl- 
seite, besonders das Vorderbein ungewöhnlich hochhebt und schärfer auf 
den Fussboden auftritt" („Gangart des Hahnes", „Dysmetrie"). Die 
Luciani 'sehe Erklärung, das sei „funktionelle Kompensation seitens 
des Grosshirns" müsse von der Hand gewiesen werden. Diese Hypothese 
scheint nämlich Lewandowsky nicht nur unbewiesen zu sein, sondern 
auch begrifflich schwierig. Wie kann eine Schwäche der Bewegung da 
als wesentlich nachgewiesen werden, wo sie soweit kompensiert ist, dass 
man sie gar nicht mehr zu sehen bekommt, an ihrer Stelle im Gegen- 
teil eine Mafslosigkeit eine „Dysmetrie" der Bewegung erscheint? 
Luciani könne tatsächlich das Symptomenbild der Kleinhirnataxie nicht 
deuten, weil er eine Folge der Kleinhirnverletzungen übersehen habe, 
die Lewandowsky in den Mittelpunkt der Darstellung rückt, die 
Störungen des Muskelsinnes. 

5* 



— 68 — 

Wie die Asthenie seien auch Astasie und Atonie Symptome der 
sensorischen Ataxie. Zur Atonie im Luciani 'sehen Sinne stehe ja die 
(noch nach Monaten zu konstatierende, also kein Reizsjmptom dar- 
stellende) Neigung der Extremitäten zu tonischer Streckstellung in 
Widerspruch. Auf Störungen der Koordination lasse sie sich dagegen 
wohl zurückführen. 

Lewandowsky konnte ferner zeigen, dass die bei seinen Hunden 
und Affen wahrzunehmenden Störungen des Muskel*, bezw. Lagesinns 
den bewegungsataktischen Phänomenen proportional waren. 

Die Kleinhirnataxie ist somit für Lewandowsky eine 
sensorische Ataxie; sie beruht aufeiner schweren Störung 
des Muskelsinns, die zur Folge hat: den Verlust der 
Fähigkeit, die Bewegungen abzustufen, die verhältnis- 
mäfsige Stärke und Schnelligkeit und die Reihenfolge 
der einzelnen oder synergisch verbundenen Muskel- 
kontraktionen zu regeln: daher die Bewegungen den aus- 
gesprochenen Charakter der ünzweckmäfsigkeit erhalten. 

Was die Stellung des Kleinhirns im Rahmen des gesamten Nerven- 
systems anbelangt, so sei es nicht das einzige Zentralorgan des Muskel- 
sinnes, sondern auch die Grosshirnrinde habe an letzterem Teil. Es 
stelle keine Zwischenstation der Bahnen der Muskelsensibilität dar, die 
zum Grosshirn führen, sondern letzteres sei durch direkte, das Kleinhirn 
nicht passierend« Bahnen mit dem Rückenmarke verbunden. Während 
im Grosshirn das Organ der bewussten Regulation sei, 
finde im Cerebellum die unter der Bewusstseinsschwelle 
verlaufende Kontrolle und Regulation der Bewegungen 
durch den Muskelsinn statt. 

Die theoretische Stellungnahme Lewandowsky 's repräsentiert 
im Grunde genommen, eine verbesserte Neuauflage der schon 1861 
von L u s s a n a *^"*^) ausserordentlich klar formulierten Auffassung : „ Goupez 
les racines post^rieures de la moelle, comme Brown-Sequard et 
Bernard l'ont si adroitement fait dans leurs recherches exp^rimentales» 
et vous verrez les mouvements volontaires de la locomotion se troubler 
aussitöt, perdre leur justesse, manquer de pr^cision. En meme temps 
cesse tout ä fait la sensibilit^ de le peau (le toucher et la douleur). 
Enlevez le cervelet et les animaux ne perdront ni le sens 
cutan^, ni la sensibilitä ä la douleur, ni les sens speci- 
fiques, mais seulement l'equilibre des mouvement volon- 
taires, c. ä d. le sens des muscles.** 

4. Munk^«). 

Von Hermann Munk liegt zwar zur Zeit noch keine abge- 
schlossene monographische Behandlung der Kleinhimfunktionen vor. 
Die Arbeit aber, mit welcher der Berliner Physiologe die Mitteilung 



— 69 - 

seiner Forschungsresultate eröffnet hat, enthält bereits in nuce eine 
neue Kleinhirnlehre, die nicht weniger durch die überzeugende Macht 
der sachlichen Argumentierung, als durch die Originalität der kritischen 
Beleuchtung das höchste Interesse in Anspruch nimmt. 

Was Munk 's Experimente vor allen früheren auszeichnet, ist, wie 
wir bereits pag. 3 erwähnten, die Sorgfalt, die er auf die Durch- 
führung ebenso vollständiger als reiner, d. h. Neben Verletzungen ^us- 
schliessender Kleinhirnexstirpationen gelegt hat, zu welchem Zwecke es 
freilich eines so subtilen Verfahrens bedurfte, dass der Autor das Miss- 
lingen zahlreicher Versuche in den Kauf nehmen musste. Dafür sind 
aber die Resultate der gelungenen Abtragungen so ideale, dass die- 
l'enigen der früheren Autoren, sogar Luciani's, in Bezug auf Reinheit 
und Gründlichkeit der Operation, gar nicht mit jenen rivalisieren können. 
Mustergültig ist auch die Beobachtung der Tiere (Hunde und Makaken) 
durchgeführt und wiedergegeben: minutiös und dabei doch stets das 
Prinzipielle im Auge behaltend. 

Einige der von den früheren Experimentatoren in den ersten Zeiten 
nach der Kleinhirnabtragung beobachtete und als „Zwangsbewegungen", 
„Reizsymptome** oder, weniger präjudizierend, als „dynamische Erschein- 
ungen • bezeichnete Phänomene, nämlich die okularen Symptome (Stra- 
bismus, Nystagmus) und — beim Affen — die tonische Beugung der 
Arme, hat Munk nur dort erhalten, wo er Nebenverletzungen 
der Nachbarorganen nicht verhüten konnte, und sie somit aus 
dem Bild des cerebellaren Symptomenkomplexes gestrichen. Als Er- 
scheinungen der Frühperiode nach Totalexstirpationen erkennt er nur 
mit seinen Vorgängern Opisthotonus und die tonische Streckung der 
Vorderbeine (beim Hunde) an, ferner die Neigung rückwärts zu gehen 
und zu fallen. All diese Erscheinungen, die man als dyna- 
mische Symptome oder alsZwangsbewegungen bezeichnet 
hat, ebenso das Rollen um die Längsachse (das bei Munk 's 
kleinhirnlosen Hunden nach der Operation sowohl rechts als links er- 
folgte) sind für ihn nichts weiter als die natürlichen Folgen 
der Unfähigkeit des Tieres, sich wie in der Norm aufzu- 
stellen und zu gehen, ja sogar seine gewohnte Ruhe- 
stellung einzunehmen. Diese Unfähigkeit kam für die erste Zeit 
nach der Totalexstirpation allein als deren Folge in Betracht. Da die 
für Station und Lokomotion erforderlichen Gemeinschaftsbewegungen 
wegfallen, vollführt das Tier in seinem Drange, sich zu bewegen, die 
Muskelaktionen, die ihm eben möglich sind, und dadurch sollen jene 
sogen. „ Zwangsbewegungen ** Zustandekommen. Die sehr überzeugende 
Beweisführung muss im Original studiert werden. 

Nach Abklingen der Folgen des operativen Eingriffes stellen sich 
diejenigen des Kleinhirn Verlustes am reinsten dar, um dann freilich mehr 
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und mehr von der funktionellen Kompensation durch vikariierendes Ein- 
greifen anderer Teile des Zentralnervensystems verwischt zu werden. 
Indem Munt die Symptomatologie des Schwankens und Fallens 
bei seinen operierten Tieren analysiert, legt er sich die Frage vor, wie 
man diese Phänomene zu deuten habe. 

Es sind zwei Eventualitäten möglich: Das Kleinhirn kann ein mit 
jener feineren Art der Gleichgewichtserhaltung besonders betrauter, dafür 
in motorischer und sensibler Hinsicht eigens eingerichteter und die Be- 
wegungen von Wirbelsäule und Extremitäten passend beherrschender 
Hirnteil sein, sodass wir eme cerebellare Gleichgewichtsregulierung und 
eine von den andern Hirnteilen geleistete accessorische Gleichgewichts- 
regulierung zu unterscheiden haben. Es kann aber auch sein, dass alle 
Gleichgewichtserhaltung eine Funktion der anderen Hirnteile ist und 
nur durch den Verlust des Kleinhirns solche allgemeine Störungen der 
Sensibilität, und Motilität des Tieres herbeigeführt werden, dass jene 
Himteile nicht mehr imstande sind, für die feinere Art der Gleich- 
gewichtserhaltung ihre Aufgabe zu erfüllen. 

Letztere Annahme liegt, wie wir sahen, der Theorie Luciani's 
zugrunde. Nach ihm soll ja der Verlust des Cerebellums die nervöse 
Astasie, Asthenie und Atonie aller willkürlichen Muskeln zur Folge 
haben. Lewandowsky ist anderseits der Ansicht, dass der Klein- 
hirnzerstörung eine sensorische Ataxie jeder willkürlichen Bewegung 
sich anschliesse. Munk widerlegt diese Behauptungen in sehr eingehen- 
Weise, indem er den Beweis führt, dass eine grosse An- 
zahl willkürlicher Bewegungen wie in der Norm zur Aus- 
führung gelangt. „Nicht etwa ausnahmsweise einmal, sondern oft 
und immer wieder sieht man sie sich vollziehen, ohne dass eine Spur 
von Asthenie, Atonie, Astasie oder von Ataxie an ihnen bemerkbar ist." 
Die von Munk anerkannten Störungen betreffen samt und sonders die 
Wirbelsäulen- und Extremitätenmuskulatur, also für die 
spezielle Erhaltung des Gleichgewichts beim Stehen und 
Gehen notwendige Gemeinschaftsbewegungen. 

Das von Luciani so sehr betonte Zittern bei den Bewegungen 
wird von Munk als das Korrelat von Nebenverletzungen, bezw. 
accessorischen Schädigungen erwiesen. Den Tremor hat Luciani be- 
kanntlich mit den Oscillationen und Schwankungen unter die Rubrik 
Astasie zusammengefasst, ein Begriff, der durch die Munk 'sehen Ver- 
suche noch schwerer als je vorher erschüttert, sich wohl kaum mehr 
wird halten lassen*). 

*) Nachtrag bei der Korrektur: Nach Fertigstellung unserer 
Abhandlung hat Munk in einer zweiten Mitteilung die Darlegung seiner 
Ergebnisse fortgeführt (Sitzungsberichte d. Kgl. preuss. Akad. d. Wiss. 1907, 
II, p. 16 — 32). Er wendet sich darin nunmehr der speziellen Betrachtung 
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€• Die Rolle der spinoeerebellaren Aasfallssymptome im gesamten 

cerebellaren Syndrom. 

Wir müssen nun die Frage entscheiden : Wie reiht sich das spino- 
•cerebellare Ausfallsbild (Hypotonie und Regulationsstörung 
der Prinzipalbewegungen an den Extremitätenwurzeln) 
in das gesamte cerebellare Syndrom ein, und fiir welche der im vorher- 
gehenden Abschnitte geschilderten Auffassungsweisen jenes Syndroms muss 
das in unseren Versuchen zu Tage Getretene in die Wagschale fallen? 

Ein Punkt ist vorerst festzuhalten: 

Da wir zentripetale Bahnen lädiert haben, müssen sowohl 
Regulationsstörung als Hypotonie auf reflektorischem Wege Zustande- 
kommen, d. h. durch den Ausfall zentripetaler Erregungen 
bedingt sein *"" 

Es hat darum auch gar nichts Verwunderliches, dass wir in den- 
jenigen Versuchen, wo einem Extremitätenpaar seine gesamten zentri- 
petalen Erregungen in Gestalt der zugehörigen Hinter wurzeln ab- 
geschnitten werden, ebenfalls der Regulationsstörung und der 
Hypotonie begegnen. Freilich treten dabei beide Faktoren in einer 
ungleich hochgradigeren und stürmischeren, wenn auch prinzipiell nicht 
verschiedenen Weise auf — freilich auch in Begleitung sonstiger, von 
der Ausschaltung der übrigen (in unserem Falle verschonten) Zentri- 
petalität bedingter, Störungen. 

Von neueren Arbeiten nach dieser Richtung wollen wir nur die- 
jenigen der letzten Jahre zitieren: H. Munk'**), BickeP^'). Sie zeigen 
uns, dass nach dem sogen, pseudoparaplektischen Studium, welches vor 
allem durch die gänzliche oder last gänzliche Aufhebung der willkür- 
lichen Gemeinschaftsbewegungen der Extremitäten charakterisiert ist, 
beim zentripetalgelähmten Tiere es zum Stadium der ausgesprochenen 
Ataxie kommt, in welchem die Bewegungen etwas „Brüskes, Über- 
mäfsiges, Ijngeschickt.es** an sich haben (M u n k) ; die Extremitäten „bald 
abnorm weit lateral, bald zu sehr medial, bald zu weit nach vorne oder 
hinten abgesetzt werden, der Muskel tonus deutlich herabgesetzt ist" 



der Lokomotionsstörungen einerseits, der Sensibilitätsverhältnisse anderseits 
-ZU, wie sie seine kleinhirnlosen Hunde und Aflfen darboten, und führt den 
Beweis, dass es ein Wegfall von Rezeptionen aus Muskehi, Gelenken etc. 
sein musste, der für die unnatürlichen Lagen und Bewegungen der Wirbel- 
säule und der Gliedmafsen verantwortlich zu maciien war. Die Hautsensibilität 
erlitt dagegen keine Beeinträchtigung. Entsprechend der spezifischen 
Funktion des Cerebellums (feinere Gleichgewichtserhaltung 
oder Gleichgewichtsregulierung beim Sitzen, Liegen, Gehen, 
Stehen) beschränke sich der Kleinhirntonus auf den Bereich 
von Wirbelsäule und Extremitäten und habe ausschliesslich 
in der Tiefensensibilität seine Quelle. 
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(ßickel). Es ist wohl unmöglich, sich der Überzeugung zu verschliessen,. 
dass 'hier dieselben Ausfallserscheinungen beschrieben sind, die unsere 
Tiere dargeboten haben. 

Tatsächlich findet ein nicht unbeträchtlicher Teil der hinteren 
Radikulärfasern in den beiden spinocerebellaren Trakten seine kapital- 
wärts gerichtete Fortsetzung. Während ein Teil der Dorsalwurzeln in 
den Hintersträngen hinaufzieht, ein anderer in die Grenzschicht der 
grauen Substanz (Seitenstranggrundbündelj übergeht, ein dritter sich 
, um motorische Vorderhornzellen verzweigt, zieht ein starkes Kontingent 
zu den Ursprungszellen der Kleinhirnseitenstrangbahn in den Clarke- 
sehen Säulen, und eine ebenso bedeutende Fasermenge tritt zu den 
Strangzellen der grauen Substanz in Beziehung, die grossenteils in den 
lateralen Bezirken des Vorderhornes liegen. Dass aber letztere die 
ürsprungszellen der Go wer s 'sehen Bahn darstellen, haben wir auf 
pag. 25 ff. dargetan. 

Die etwas höhere Dignität, die nach dem auf pag. 39 Ausgeführten 
dem letzterwähnten Traktus gegenüber der Kleinhirnseitenstrangbahn 
bei der Wendung der einseitig operierten Tiere zuzukommen scheint^ 
dürfte in dem beiderseitigen Ursprung der vorderen Spinocerebellar- 
bahn ihre Erklärung finden. 

Dass wir die gleichen Störungen hypotonischer und inkoordina- 
torischer Natur wie beim spinalen Eingriff auch dann erhielten, wenn 
wir, statt die uns beschäftigeiiden Bahnen in ihrer Kontinuität zu durch- 
trennen, ihr^ Endiguugen im Kleinhirne zerstörten, die „spinocerebellare 
Endigungszone" des Wurmes, stellt die Erfüllung eines für die Giltig- 
keit unserer Anschauung unerlässlichen Postulates dar. 

Nun hätten wir folgerichtig noch des efferenten Schenkels des 
Reflexbogens zu gedenken, den wir zuerst in seiner Zentripetalität, dann 
in seinem Zentrum zerstörten. Leider sind aber in diesem Punkte unsere 
Kenntnisse noch nicht genügend gefestigt und geklärt. Ist die Bahn^ 
durch direkte cerebellospinale Trakte im Sinne Ramön y Cajal's^)^ 
Marchi's^^), Thomas'^, Shukowsky's^^), BiedTs'^) etc. gegeben 
(siehe pag. 7 ff.)? Geht sie über den Nucleus ruber oder den Deiters- 
sehen Kern, via Monakow'sches Bündel, hinteres Längsbündel oder 
Vestibulospinalbahn ? — Diese Fragen können heute noch nicht mit 
Sicherheit entschieden werden. 

Manches spricht indessen dafür, dass, wenn auch vielleicht nicht 
ausschliesslich, so doch in ganz beträchtlichem Mafse, das Monakow- 
sche Rubrospinalbündel in Betracht kommen dürfte. In diesem Falle 
wäre die uns beschäftigende Reflexbahn folgendermafsen zusammengesetzt: 
peripheres sensibles Neuron — Spinocerebellarbahn — „spinocerebellare 
Endigungszone" des Wurms — Tractus cerebello-tegmentalis — Nucleus 
ruber tegmenti — Tractus rubrospinalis — peripheres motorisches Neuron. 
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Was gewichtig für eine bedeutende Dignität dieser Neuronenkette 
als Reflexbahn der Tonus- und Bewegungsregulation spricht, ist ihre^ 
Konstanz in der Tierreihe. Lässt sie sich doch bis zu den 
Selachiern herab verfolgen: Letztere besitzen in ihrem Rückenmarke 
Zellen, die (ein Analogon der S tili in g-Clarke 'sehen) von Hinter- 
wurzelausläufern innerviert; werden und durch die Corpora restiformia 
ihre Axone zum Lobus medianus cerebelli (den Analogon unseres Vermis) 
heraufsenden. Im Innern des letzteren liegen aber Zellmassen, deren 
Axone zu einem mesencepHalischen Kern (der dem roten Haubenkerne 
gleichzustellen wäre) in Beziehung treten, und von letzterem steigen 
zentrifugale Bahnen, den Monakow 'sehen analog, ins Rückenmark 
herab. 

Sollte die eben dargelegte Konnexion tatsächlich den eflferenten 
Schenkel darstellen, so könnte man Arbeiten von Rot hmann'^)^^) 
und Halban-Infeld^^) im Sinne einer physiologischen bestätigenden 
Ergänzung unserer beiden Versuchsreihen deuten. Ersterer hat ja be- 
wiesen, dass tatsächlich die rubrospinalen Bündel es sind, die nach Aus- 
schaltung der Pyramidenbahn die Ausführung der Prinzipalbewegungen 
gewährleisten — letzterer wies auf die bewegungsregulierende Funktion 
der cerebellotegmentalen Bahnen hin. Doch wir betonen nochmals, dass 
wir (mögen auch die soeben angeführten vergleichend-anatomischen und 
physiologischen Argumente noch so bestechend sein) in diesem Punkte 
die grösste Reserve walten lassen müssen, bis tatsächlich unsere Kennt- 
nisse von der gesamten, direkt oder indirekt ins Rückenmark gelangen- 
den, Cerebellifugalität gesichert sind. Und auch die dann vorzunehmen- 
den Ausschal tungs versuche werden vielleicht *der Deutung schwerer zu- 
gänglich sein, als- diejenigen, die wir ausgeführt haben, da man nicht 
vergessen darf,- dass bei den verschiedenen in Betracht kommenden 
Schaltstationen (nucl. ruber, nucl. Deiters etc.) neue periphere Reize 
an den Reflexbogen Anschluss und Einfluss gewinnen, vor allem optische 
und labyrinthäre. Stand schon unsere 2. Versuchsreihe an Reinheit 
und Eindeutigkeit hinter der ersten merklich zurück, so wird eme dritte 
(wenn sie einmal durch den Fortschritt unserer faseranatomischen Er- 
kenntnis ermöglicht sein wird) gewiss unverhältnismäfsig bedeutendere 
epikritische Schwierigkeiten darbieten. 

Welcher Art sind nun die (bewussten oder unbewussten) Rezeptionen,, 
welche auf dem Wege : Hinterwurzeln — Spinocerebellartrakte zum Klein- 
hirn ziehen und durch deren Unterbrechung die von unseren Hunden 
der ersten Serie dargebotenen Störungen zustande kommen ? Leiten die 
cerebellipetalen Bahnen gewisse Qualitäten der Hautsensibilität, wie es> 
vielfach angenommen und besonders von 0. Kohnstamm^^) verfochten 
wird? Wir glauben es nicht. Mindestens war bei unseren Tieren (wie 
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auch bei denjenigen Marburg 's) keine Störung der Oberflächensensi- 
bilität zu konstatieren. 

Darum geht man wohl nicht irre mit der Annahme, dass die 
Spinocerebellartrakte im Dienste der sogenannten Tiefen- 
sensibilität stehen. Das heisst, sie leiten dem Zentralorgane jene 
unterbewussten Rezeptionen zu, welche, von Mu^eln, Sehnen, Periost, 
Knochen und Gelenken ausgehend, reflektorisch auf das Mafs der Inner- 
vation und auf dasjenige des Dauerzustandes einer gewissen Erregung, 
den wir als Tonus bezeichnen, von bestimmendem Einflüsse sind. 

Dass für die Aquilibrierung des Körpers einem korrekten Tonus 
und einem regulierten Ablauf der Prinzipalbewegungen dieselbe wichtige 
ßolle zukommt, braucht nicht hervorgehoben zu werden. Man könnte 
ja, nach B i c k e 1 's ^°^) Vorgang, von „hypotonischer Regulationsstörung" 
sprechen, doch haben wir vorgezogen, die beiden Faktoren getrennt zu 
behandeln, da ja der eine eine quantitative, der andere eine qualitative 
Innervationsstörung darstellt. • 

Für eine Restitution ist in ausgiebigstem Mafse gesorgt: ausser 
-den subkortikalen Zentren sind auch spinale vorhanden und als höchste 
Instanz steht über beiden das Grosshirn. So kann bald die weitest- 
gehende Kompensation zur Stelle sein. Die geringe Beteiligung der 
Vorderextremitäten an den Ausfallssymptomen findet wohl auch zum 
Teil darin ihre Erklärung, dass für die Innervation der Vorderbeine des 
Hundes, die sich in manchen Verrichtungen den Armen des Primaten 
nähern, schon unter normalen Verhältnissen die psychomotorische Rinde 
mehr mitzureden hat, als für die rein lokomotorischen, vorwiegend von 
subkortikalen Zentren beherrschten Hinterbeine. 

Übrigens geht die grössere Bedeutung der spinocerebellaren Bahnen 
für die hinteren Extremitäten und den Rumpf schon aus der 
anatomischen Betrachtung recht deutlich hervor: weist doch die Clarke- 
sche Säule gerade im oberen Lumbaimarke und im Dorsalmarke ihre 
mächtigste Entwicklung auf. 

In diesem Zusammenhange ist auch der durch Grün wald's'^) 
Untersuchungen bekannt gewordenen Tatsache zu gedenken, dass in der 
Tierreihe die Entwicklung der Kleinhirnseitenstrangbahn den an die 
statischen Apparate der betreffenden Spezies gestellten Anforderungen 
proportional ist. Die Mächtigkeit der Kleinhirnseitenstrangbahn findet 
im Kaliber des Corpus restiforme ihren Ausdruck. Am stärksten ist 
aber letzteres, ebenso wie die Columna vesicularis, beim Menschen ent- 
wickelt, sehr mächtig noch beim aufrechtstehenden und -hüpfenden 
JKänguruh, ganz minim dagegen beim Gürteltier etc. 
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Es liegt auf der Hand, dass unsere Befunde in keiner Weise einen 
Kompromiss mit den Luciani 'sehen Ansichten gestatten, sondern uns 
von vorneherein nach derjenigen Richtung hin orientieren, die zuerst 
Thomas eingeschlagen hat, als er das Kleinhirn schlechtweg als ein 
„Centre reflexe de requilibration" bezeichnete, und diese Aquilibrierung 
durch die Beeinflussung der Bewegungen und Haltungen der Extremi- 
täten Zustandekommen liess. Zu Lewandowsky's Lehre, die einer- 
seits dadurch spezieller gehalten ist, dass er das Kleinhirn als Organ 
des Muskelsinns, die Kleinhirnataxie als^eine sensorische bezeichnet, ander- 
seits ?ber die Cerebellarwirkung zu einer generischen stempelt, indem 
er sich für sämtliche, nicht nur die statisch und lokomotorisch be- 
tätigten, Körpermuskeln vindiziert, können wir uns, gerade wegen des 
zweitangeführten Punktes, selbstverständlich nicht bekennen. Vielmehr 
ordnen sich unsere gesamten Versuchsresultate restlos den Ergebnissen 
und Anschauungen H M unk 's unter, aus denen so klar hervorgeht, 
dass wirklich einwandsfreie Kleinhirnabtragungen nur 
solche Störungen hervortreten lassen, welche die Wirbel- 
säulen- und Extremitätenmuskulatur betreffen, also 
die fürdie spezielle Gleichgewichtserhaltung beim Gehen 
und Stehen notwendigen Gemein Schaftsbewegungen. 

Im einzelnen hätten wir zur Kritik der Versuche und Theorien 
von Luciani, Thomas und Lewando wsky vom Standpunkte unserer 
speziellen Untersuchungen folgendes beizutragen. 

Dass die von Luciani abgewiesene Bezeichnung der Kleinhirn- 
ataxie als eine im weiteren Sinne*) sensorische, d. h. centripetal 
bedingte, zu Recht bestehen muss, ist durch diejenigen unserer Versuche, 
welche die Ataxie lediglich durch die Unterbrechung afi'erenter Bahnen 
erzielten, in unzweideutigster Weise klargelegt. — Besondere Betonung 
verdient ferner der Umstand, dass sich unsere Tiere durch den Mangel 
jeglichen asthenischen, d. h. paretischen Symptoms auszeichneten. Ist 
die Asthenie der Luciani 'sehen Tiere nicht eine Pseudoasthenie ge- 
wesen? Dass ihre statisch -lokomotorische tonus- und bewegungs- 
regulierende Funktionen ja ungleich schwerer darniederliegen mussten, 
als bei unseren Tieren, da sie ja die gesamte Cerebellipetalität ein- 
^ebüsst hatten (also nicht nur die spinale, sondern auch die optische, 
labyrinthäre etc.) ist klar, und deshalb ist es sehr einleuchtend, mit 
Thomas und Lewando wsky anzunehmen, dass die Luciani 'sehen 



*) Der Gleichgewichts s i n n musste ja bei unseren Tieren normal 
funktionieren, da sonst die Zweckmäfsigkeit der Bewegungen, mit denen sie 
das Umfallen verhüteten, nicht möglich gewesen wäre. Wohl aber blieben 
die dem ünterbewusstsein zuströmenden centripetalen Nachrichten über Lage 
und Innervationszustand der Extremitäten aus, daher die unkorrekten Atti- 
tüden und Verschiebungen ihrer ^Wurzeln. 
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Tiere bis zur Bahnung eines neuen reflektorischen Mechanismus die 
Synergie ihrer Muskeln erst wieder lernen, ,, ausprobieren" inussten, was 
ein bedeutendes Minus an nützlicher Energie der Bewegung bedeutete. 
In dieser Beziehung sind aber Luciani's Versuche grob, die unseren 
bedeutend feiner. 

Auch von „Astasie** — -um diesen unglücklichen Sammelbegriff 
für Heterogenes anzuwenden — haben wir nichts gesehen, da wir die 
Schwankungen, die unsere Tiere darboten, als das Correlat abnormer 
Synergien im Gebiete der Principalbewegungs-Apparate erwiesen, das 
für Luciani so wichtige Zittern ebenso vermisst haben, wie H. Munk 
bei seinen ohne Neben verletzuiigen oder accessorische Schädigungen ver- 
laufenen Exstirpationen. 

Wenn wir aber das von den Luciani 'sehen Tieren dargebotene 
klinische Bild mit demjenigen der unsrigen konfrontieren, so erblicken 
wir in den vom italienischen Autor als rein kompensatorisches 
Phänomen (Verbreiterung der Unterstützungsbasis) aufgefassten Spreiz- 
ungen der Gliedmafsen die in Marburg's und unserem Sinne 
charakteristischen abnormen Stellungen der Extremitäten- 
wurzeln. — Luciani's Bestreben, das excessive dysmetrische Auf- 
heben der Pfoten, den „Hahnentritt" auf Atonie zurückführen zu 
wollen, scheint uns durchaus gezwungen, da es sich bei solchen abnormen 
Bewegungen ja gewiss nicht nur um fehlerhafte Innervations g r ö s s e , 
sondern auch um fehlerhafte Inner vationsver teil ung — nicht nur um 
Atonie, sondern um Inkordination handelt. 

Soweit bliebe als acceptabler Bestandteil des Luciani 'sehen 
Trinoras nur noch die Atonie — wenn nicht auch diese ein vom 
ßömer Physiologen in einem Sinne aufgefasst würde, den wir ent- 
schieden ablehnen müssen. Erstreckt sich doch die Hypotonie nicht auf 
alle Muskeln, wie er es will, sondern lediglich auf diejenigen, welche 
gleichfalls von der Regulationsstörung befallen sind — d. h. auf 
die Muskulatur der zum Stehen und Gehen erforderlichen Gemeinschafts- 
bewegungen. 

Es ist uns in diesem Sinne die in allerjüngster Zeit erschienene 
Arbeit eines anderen italienischen Forscher, Patrizi's"^), ausser- 
ordentlich wert- und bedeutungsvoll. Dieser Autor hat nämlich an nach 
Luciani operierten Hunden die Atonie durch die myographische 
Methode festzustellen versucht, es aber tatsächlich nur für die 
Extremitäten seiner Versuchstiere tun können. 

Die sehr subtilen Versuche ejforderten eine eigentliche Dressur 
der Hunde, haben aber Kurven geliefert, die an demonstrativer Deutlich- 
keit nichts zu wünschen übrig lassen. Beim Tier mit linksseitiger 
Kleinhirnexstirpation war die Hypotonie der linken Vorderextremität 
im wachen Zustande analog derjenigen, welche durch Narkose bei der 
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rechten zu Stande kam, während links kein Einfluss durch den Schlaf 
zu erkennen war. Der Einfluss des Schlafes hatte also an den ander- 
wärts erschlafften Muskeln keinen Angriffspunkt 

Was speziell die von Patrizi erhaltenen Kurven anbelangt, so 
bedingte die Erschlaffung der Muskeln ein stärkeres Ansprechen auf 
«ine Einzelzuckung und machte jede der Einzelzuckungen bei unter- 
brochenem Strome deutlicher als dort, wo der physiologische Tonus sich 
der Undulation der Zuckungen entgegensetzte. Je niedriger der Muskel- 
tonus, desto leichter lässt sich den Muskeln eine Reihe von Oscillationen 
mitteilen, „ebenso, wie ein schlaffes Seil deutlicher unduliert als ein 
gespanntes**. 

Ferrier^*)"^) hat seinerzeit gegen Luciani den Einwand erhoben, 
dass die bei kleinhirnberaubten Tieren zu konstatierende Steigerung der 
Patellarreflexe zur IJypotonie in Gegensatz trete. Obwohl Patrizi 
graphisch festgestellt hat, dass die Patellarreflexe auf der cerebellopriven 
Seite rascher und mit , grösserer Exkursion erfolgt, glaubt er, dass die 
Herabsetzung des Reflexes, die aus der Hypotonie entstehen könnte? 
hier offenbar durch die Steigerung infolge Wegfalles von Hemmungen 
aus einem höheren Zentrum überwunden werde. Der Patellarreflex sei 
die Resultante zweier entgegengesetzter Faktoren. — Wir erinnern 
daran, dass wir bei allen unseren Tieren normale Sehnenreflexe an- 
getroffen haben. 

Patrizi hat sich der graphischen Methode noch zum Studium der 
„Asthenie" bedient, indem er die Hinterpfoten eines einseitig des 
Cerebellums beraubten Hundes mit dem Ergographen verband. Dem 
bis auf die hinteren Extremitäten gefesselten Tiere wurde ein schmerz- 
hafter elektrischer Reiz auf den Rücken, appliziert und die Energie, mit 
der das Tier dem Schmerz zu entrinnen suchte, gemessen. Es wurde 
nun zwar eine Abnahme der Energie auf der operierten Seite konsta- 
tiert, welche sich auch bei direkter Reizung isolierter Muskeln zeigte, 
wobei der Einfluss von Muskelsinn und Koordination ausgeschaltet war. 
Doch war die Herabsetzung so gering, dass sie Patrizi 
lediglich aufConto der bei seinen Hunden sehr deutlichen 
Hypotonie setzen muss, infolge deren bei der Arbeit der 
ganze dynamische Effekt nicht geleistet werden konnte. 

Woran wir bei Lewandowsky, der durch die Betonung der 
zentripetal bedingten Ataxie und der Läsion des Muskelsinns und durch 
die scharfe Kritik der Luciani 'sehen Dogmen sich verdient gemacht 
hat, Anstoss nehmen, ist seine Tendenz, den Einfluss des Kleinhirns 
auf jede Art willkürlicher Bewegung ausdehnen zu wollen, 
eine Behauptung, die durch M unk 's Beobachtungen gründlichst wider- 
legt ist. — Thomas hat dagegen aus seinen in symptomatologischer 
Beziehung durch Nebenläsionen u. s. w. stark getrübten Versuchsresul- 
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taten mit vorzüglichem Sinn für das Wesentliche und intuitiven Scharf- 
blick sehr vieles richtig erkannt, was erst durch Munk's „Reinigung** 
des experimentellen cerebellaren Syndroms beweiskräftig dargelegt 
wurde. Dass er aber, wie übrigens auch Lewandowsky, die 
Hypotonie nur als indirekte Folge des Kleinhirnausfalls anerkannt 
wissen will, halte ich für entschieden unrichtig. 

Wir stehen darum nicht an, in unseren Ergebnissen 
eine schwerwiegende Bestätigung der von Munk ver- 
tretenen und schon so ausserordentlich gut durch 
seine Experimente gestützten neuesten Kleinhirntheorie 
zu erblicken. 



Kap. VI. 
Klinisclie Nutzanwendnngen. 

, Im Momente wo, bei irgend einem Punkte der Kleinhirnfrage, der 
Boden der experimentellen Forschung verlassen und von der Klinik und 
pathologischen Anatomie Aufschluss über die Verhältnisse beim 
Menschen verlangt wird, betritt man ganz allgemein ein Gebiet, 
bei dem auf Schritt und Tritt grosse Schwierigkeiten den Weg 
verlegen. 

Ist auch die Kasuistik der Kleinhirnzerstörungen durch patho- 
logische Prozesse zu stattlicher Fülle gediehen, so liefert sie uns dock 
ein im ganzen genommen recht heterogenes und nur mit äusserster 
Kritik zu verwertendes Material. Da begegnen wir neben kongenitalen 
Hyperplasien und Defekten, neben sklerotischen Schrumpfungen und 
Atrophien des Organs, den an Extension und Localisation verschieden- 
artigsten Hämorrhagien und Erweichungen, Tumoren, Gummen und 
Tuberkeln, Abszessen und so weiter. Leider haben die Beobachter oft 
eine Grundregel ausser acht gelassen, deren Vernachlässigung bei der 
lokalisatorischen Verwertung pathologisch-anatomischer Befunde am 
Zentralnervensystem schon viel Verwirrung angestiftet hat. Wir müssen 
uns der Notwendigkeit stets bewusst bleiben, nur alte und durchaus 
stationäre „reizlose" Läsionen zur Eruierung von Ausfallsphänomenen 
beizuziehen. Drucksymptome von Seiten einer Geschwulst, kollaterales 
Oedem pfropfen auf das der gesetzten Zerstörung entsprechende 
kUnische Bild fremde Symptome auf, deren Eruierung und Eliminierung 
schwierig und keinesfalls ein wandsfrei sein wird. Selbst abgekapselte 
Abszesse und in regressiver Metamorphose begriffene Tuberkel pflegen 
in ihrem Umkreise ßeaktionsvorgänge erkennen zu lassen, von welchen, 
wonicht eigentliche Fernwirkungen, so doch die nähere Umgebung be- 
treffende Reizsymptome ausgehen können. Abgesehen von reinen 
ischämischen Erweichungen, die allenfalls, bei vorsichtiger Wertung,, 
physiopathologisch brauchbare Herde liefern können, hätte man von 
jeher nur von den totalen oder partiellen Atrophien und Aplasien^ 
bezw. Hypoplasien der Organe Aufschluss über das cerebellare Ausfalls- 
Syndrom beim Menschen erwarten sollen. Natürlich ist es dann noch 
notwendig, alle diejenigen Fälle streng auszuschalten, bei denen ausser der 
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•cerebellaren Läsion andere pathologische Befunde im Bereiche des 
Zentralnervensystems existierten, und dadurch schrumpft die Reihe der 
verwertbaren klinisch-anatomischen Beobachtungen auf eine kleine 
Schar zusammen. 

Und nun kann gerade bei solchen „reinen* Fäflen eine äusserst 
weitgehende Ausgleichs- und ßestitutionsfähigkeit durch das vicariierende 
Einspringen anderer Teile des Zentralnervensystems sich offenbaren, aus 
welcher der Forschung neue Hindernisse erstehen. Angeborene Fälle 
von Agenesie können sogar, besonders wenn sie nur eine Kleinhirn- 
hälfte betreffen (wie der bekannte Fall von Neubürger und 
Edinger^*'') latent bleiben, ein Beweis dafür, dass, bei einer intra- 
uterinen Entwicklungshemmung im Gebiete des Kleinhirns, das in 
Bildung begriffene Zentralnervensystem Mittel und Wege findet, eine 
organische Anpassung anderer Gehirnpartien eintreten zu lassen, die das 
Fehlen des Kleinhirns auszugleichen vermag 

Dem gegenüber pflegen doch die hochgradigen, aber reinen 
Defekte, welche beide Kleinhirnhälften betreffen, auch wenn sie an- 
geboren sind, eine so grosse funktionelle Lücke zu setzen, dass der 
Ausgleich sie nicht zu überdecken vermag, und diese Fälle sind es 
(v. Monakow"') schätzt sie noch 1905 auf kaum 30 bis 40!), die wir 
mit den Ergebnissen der Kleinhirnabtragungen beim Tiere vergleichen 
und auch vom Gesichtspunkte unserer speziellen Untersuchungen uns 
ansehen dürfen. In anderen Worten : Sie zeigen das perennierende Bild 
4es reinen Kleinhirnausfalls, der unkomplizierten Cerebellar- 
ataxie beim Menschen 

Wie gestaltet sich nun die letztere? Werden wir aus ihrem 
Bilde die Kriterien herauslesen können, die nach unseren 
Versuchen das Correlat des Ausbleibens spinocere- 
bellar zuströmender Rezeptionen sind? 

Um nun hier weder durch die Transscribierung der von den in 
Betracht kommenden Autoren (Combettes^*), Schnitze"'), 
Huppert"*), Arndt "^), Anton^®®) u. s. w.) beschriebenen klinischen 
Bilder zu ermüden, noch durch ein eigenes Resum^ derselben in die 
Oefahr des Subjektivierens zu geraten, wollen wir darum einem Autor 
-das Wort lassen, der einerseits in der Kleinhirnkontroverse nicht 
engagiert ist, dessen Ansicht aber anderseits in allen Fragen der Gehirn- 
pathologie autoritative Geltung besitzt. 

Hören wir darum, was von Monakow^®^) sagt: 

„Mit einer gewissen Monotonie wiederholen sich in den Schilder- 
ungen folgende Störungen: unsicherer Gang, häufiges Hinfallen oder 
Neigung dazu, Schwierigkeit sich aufzurichten und sich umzudrehen. 
Schwanken beim Stehen und namentlich beim Gehen. Der Gang gleicht 
dem Hin- und Hertaumeln Betrunkener, erfolgt öfters im Zickzack und 
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wurde von den Franzosen als „marche titubante* bezeichnet Mit 

der Unsicherheit beim Gehen und Stehen, mit der Bewegungsschwäche, 
der Ermüdbarkeit und etwelchen Unsicherheiten im Gebrauch der Hände 
scheint die Zahl der notwendigen Ausfallserscheinungen (Residuär- 
^rscheinungen) nach Kleinhirndefekten so ziemlich erschöpft. 

Die cerebellare Ataxie ist jedenfalls die konstanteste und wichtigste 

Erscheinung bei reinen Kleinhirndefekten Der mit Unterstützung 

aufgerichtete Cerebellarkranke zeigt in schweren FäUen beim Ausschreiten 
Neigung, den Kopf und den Rumpf nach hintenüber zu halten und 
würde nach hinten oder nach der Seite stürzen, wenn man ihn nicht 
hielte .... Im Ganzen schreitet der Cerebellarkranke, wenn er sich an 
Objekten halten kann, sicherer daher als ein Tabiker, vor allem voll- 
ziehen sich bei ihm die Einzelbewegungen mit viel 
grösserer Präzision als bei jenem. Beim Umdrehen wird 
das Schwanken selbstverständlich hier wie dort stärker. 

Der Kernpunkt bei der cerebellaren Ataxie ist zweifellos der, 

dass der statische und dynamische Zusammenhang zwischen 
der an sich gut funktionierenden Einzelbewegungen der 
Extremitätenteile unterbrochen ist 

Im Gegensatz zu den Beinen und zum Rumpf können bei der 
cerebellaren Ataxie die Arme meist in geordneter Weise bewegt werden, 
ja die Patienten können die Hände, wenn der Körper (Rumpf) 
die gehörige Stütze hat, selbst noch zu feineren Verrichtungen ge- 
brauchen Schmerz- und Temperatursinn bleiben, wenn keine 

Komplikationen vorliegen, wohl stets frei; dasselbe gilt von Tastsinn. 
Anders verhält es sich mit den Muskelgefühlen tieferer Stufe, 
sofern es sich dabei um Registrierung von durch den Willen oder reflek- 
torisch erzeugten Muskelkontraktionen handelt und sofern diese der 
Regulierung der Körperstellung in Ruhe und Bewegung 
dienen. Da unterliegt es wohl keinem Zweifel, dass diejenigen Muskel- 
gruppen, die zur Erhaltung des Körpergleichgewichtes herangezogen 
werden, also vor allem die Muskeln der unteren Extremitäten und des 
Rumpfes, in Bezug auf solche „Bewegungskombinationen, in 
deren Einzelheiten unsere Vorstellungen nicht eindringen 
können* (Hitzig), eine bemerkenswerte Innervationsstörung erfahren. 
Eine derartige Innervationsstörung bildet einen integrieren- 
den Bestandteil der cerebellaren Ataxie; sie stellt die 
centripetale Komponente derselben dar. Mit der hier in 
Frage stehenden (unserer bewussten Wahrnehmung entrückten) Muskel- 
innervation, die ein Seitenstück zu den spinalen centripetalen Eindrücken 
bildet und nur einer etwas höheren „Gefühlsstufe" angehört, dürfen die 
Muskelgefühle corticaler Stufe, die vorwiegend durch bewusste Be- 

Bob. Bing, Die Bedeutung der spino-cerebellaren Systeme. 6 
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wegungen erworben werden, die Bewegungsempfindungen, nicht ver- 
wechselt werden * 

Aus V. Monakow 's Beschreibung der reinen Kleinhirnataxie, 
wie sie bei reizlosen Defekten zu konstatieren, als ßesiduärsymptom 
nach staltgehabter Kompensation zu finden ist, erhellt, trotz seiner von 
der unsrigen etwas abweichenden Terminologie ohne weiteres, dass bei 
der statischen und lokomo torischen Störung drei Besonderheiten im 
Vordergrunde stehen und die Dignität eigentlicher Kriterien be- 
anspruchen : 

1) Es liegt eine Störung von Prinzipal- oder Gemein- 
schaftsbewegungen vor; betont doch v. Monakow ausdrücklich 
die relative Intaktheit der Einzelbewegungen, deren statischen und dyna- 
mischen Zusammenhang er dagegen als unterbrochen bezeichnet. 

2) Diese Störung betrifft fast ausschliesslich die 
Gemeinschaftsbewegungen von Rumpf und Beinen, während 
die oberen (beim Menschen nicht lokomotorisch betätigten) Extremitäten 
kaum beeinträchtigt sind. 

3) Diese Störung ist eine reflektorische, centripetal- 
bedingte, sie beruht auf dem Wegfall unterbewusster 
Rezeptionen aus dem Bewegungsapparate. Auch hier wird 
von Monakow besonders hervorgehoben, dass es sich um solche 
muskulären Rezeptionen handelt, die der „Regulierung der Körperstellung 
in Ruhe und Bewegung** dienen. 

Man wird uns also die Berechtigung nicht absprechen, in dieser 
residuären Ataxie das strikte Analogon der von unseren 
Versuchstieren dargebotenen speziellen Regulations- 
störung zu erblicken — natürlich (soweit durch die statisch-lokomo- 
torische Sonderstellung des Bipeden bedingte Abweichungen in Frage 
kommen) mutatis mutandis. 

Wenn also beim Menschen nach stattgehabter Kompensation ein 
Kleinhirnsymptom überhaupt noch dauernd zu konstatieren bleibt, so 
ist es grade diese „residuäre Ataxie**. Da aber jene Störung, wie wir 
gezeigt, ihrem klinischen Bilde nach durch den Wegfall der spinocere- 
bellaren Bahnen bedingt sein muss, werden wir gewahr, welche ausser- 
ordentliche Bedeutung die uns beschäftigenden Systeme infolge des auf- 
rechten Gehens und Stehens erlangt haben, eine Annahme, die ja schon 
a priori und auch auf Grund der pag. 74 angeführten vergleichend- 
anatomischen Ergebnisse Grünwald's^^®) nahe lag. Es ist aber 
interessant festzustellen, dass den spinocerebellaren Rezeptionen eine 
grössere Bedeutung im nervösen Haushalte zukommen muss, als den 
opticocerebellaren oder labyrinthocerebellaren, was aus der grossen Inkon- 
stanz anderer Kleinhirnsymptome, (vor allem des cerebellaren Schwindels !)> 
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im Bilde des reinen und perennierenden cerebellaren Ausfalles, wie wir 
es oben definiert haben, hervorgeht. 

In den zitierten Sätzen v. Monakow's ist aber vom Zustande des 
Tonus bei der reinen Kleinhirnataxie nicht die Rede gewesen und unsere 
experimentellen Resultate zwingen uns natürlich, diesen Punkt zur Sprache 
zu bringen. Da stossen wir denn auf die unangenehme Tatsache, dass 
gerade bei den Fällen reiner, residuärer Ataxie, vor allem bei der Gruppe 
der Agenesien, dem Zustande des Tonus nie die Aufmerksamkeit ge- 
schenkt worden ist, die er schon nach den ersten Publikationen 
Luciani's beanspruchen durfte. 

Zwar kann man etwa in den Krankengeschichten auf Angaben 
stossen, die auf das Vorhandensein einer starken Muskelatonie, die sich 
bis zur Pseudoparese steigern kann, hinweisen. Schon in der ältesten 
einschlägigen Beobachtung von Combettes^*^), beim vielzitierten Falle 
der Alexandrine Labrosse, heisst es: „Les jambes, quoique tres 
faibles, lui permettaient encore de marcher, mais eile se laissait tomber 
souvent." Aber die direkte Prüfung auf die muskuläre Relaxation 
(Palpation — Prüfung auf abnorme durch Antagonistenerschlaffung 
ermöglichte Stellungen der Gliedmafsen — Prüfung auf passive Wider- 
standsbewegungen) wird bedauerlicherweise unterlassen. Dafür sind die 
meisten Autoren geneigt, den Zustand der Sehnenreflexe ohne weiteres 
als Indikator für denjenigen des Muskeltonus anzusehen und aus dem 
Umstände, dass die Kniephänome bei Kleinhimagenesien normal, ja sogar 
(wie z. B. im Falle An ton 's ^^^), gesteigert sein können, Veranlassung 
zu nehmen, die Frage nach dem Vorhandensein einer Hypotonie als er- 
ledigt zu betrachten. Dies ist durchaus unstatthaft. Wir verweisen auf 
das pag. 77 Ausgeführte. Patrizi^^O bat, trotz graphisch nachge- 
wiesener Hypotonie, an cerebellopriven Hunden eine Steigerung der 
Sehnenreflexe, ebenfalls graphisch, feststellen können. 

Noch wichtiger ist aberfolgendes: Nach halbseitigen Klein- 
hirnabtragungen beim Menschen (wegen Cerebellar- 
tumoren) haben Stewart und Holmes'^®) die Hypotonie 
aufs Gründlichste festgestellt, während die Reflexe nur 
unmittelbar nach der Operation aufgehoben waren, um 
bald wiederzukehren, zuweilen sogar in gesteigerter 
Intensität, obwohl die Hypotonie weiterbestand. Auch 
infolge des Kleinhirntumors selbst sahen jene Autoren (ihre Arbeit be- 
rücksichtigt 40 eigene Fälle!) eine starke Hypotonie Zustandekommen, 
die sie in sorgfältigster Weise geprüft haben. Diese Feststellungen 
scheinen uns so wichtig, dass wir den betreffenden Passus fast in extenso 
wiedergeben : 

„Associated with the unilateral weakness there is often a defect 
of tone in the muscles of the homolateral limbs, so that during rest 



— 84 - 

tliey assumed unwonted positions and when handled are found to be 
limp and flaccid. The muscles may be soft and flabby to the touch. 
When such a limb is hold at a proximal segment and shaken the distal 
Segments flop about like the limb of a flail, apparentty unrestricted by 
any active or passive tone of the muscles. 

The relation between this atonia due to cerebellar lesions and the 
State of the tendon reflexes is inconstant. While the hypotonia of 
tabes dorsalis and acute peripheral neuritis is always 
accompanied by loss of the tendon reflexes, the hypo- 
tonia of cerebellar lesions may be associated with definite 
increase of these reflexes, or the latter may be absent or 
diminished in various degrees. 

For the first few days after Operation when the deficiency in tone 
bas been most marked, we have invariably found the tendon reflexes 
absent, but their rapid returne did not correspond with any objective 
change in the tone of the muscles and they even became exaggerated 
before any definite increase of tone occured. This forces us to the 
conclusion that the state of the deep reflexes is not any 
measure of the muscle tone in such cases.***) 

Wir bedauern, persönlich noch nicht in der Lage gewesen zu sein, 
„reine** Fälle von Cerebellarataxie genauer auf den Zustand des Muskel- 
tonus hin untersuchen zu können. 



Haben wir im Vorhergehenden von dem aus der Fragestellung 
dieser Studie resultierenden Gesichtspunkte aus die Folgen des- reinen, 
aber massiven Kleinhirn ausfalles beim Menschen besprochen, so müssen 
wir jetzt zur Betrachtung des physiopathologischen Bildes übergehen, 
das nach gewissen spezializierteren Läsionen in die Erscheinung 
tritt. In anderen Worten: wir müssen soweit als möglich Analoga für 
die erste und für die zweite Serie unserer Tierversuche zu finden trachten 
und uns demgemäfs die Fi-agen stellen: Welche Bedeutung hat in 
der Neuropathologie der Untergang der spinocerebellaren Bahnen im 
Rückenmarke? und was lässt sich über solche Kleinhimläsionen 
sagen, die nicht etwa das Organ in toto, sondern speziell unsere 
„spinocerebellare Endigungszone " betreffen. 

*) Nach unserer eigenen Erfahrung stösst man übrigens auch in 
Gebieten der Pathologie, die mit dem Kleinhirn nichts zu tun haben, auf 
Analoges. Rachitische oder myxödematöse Kinder, die eine so starke musku- 
läre Hypotonie aufweisen, dass sich ihre Glieder in ausgiebigster Weise zu 
schlangenmenschenartigen Positionen arrangieren lassen (z. B. passive Kreuzung 
der Füsse über den Nacken — Hagenbach'sches Sympton — ) können 
abnorm lebhafte Sehnenphänomene aufweisen. 
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Es sei mit der Besprechung des zweiten Punktes begonnen, der 
uns nicht lange wird aufhalten können. So engbegrenzte Läsionen, wie 
die von uns experimentell gesetzten, können wir von der menschlichen 
Pathologie nicht verlangen, und müssen uns darum auf die spezielle 
Berücksichtigung der Affektionen des Wurms beschränken, in 
welchem ja die „spinocerebellare Endigungszone** gelegen ist. 

Vor bald 30 Jahren ist es Nothnagel') "*^) aufgefallen, dass die 
Läsion der Hemisphären oft latent bleiben kann, während dies bei Er- 
krankungen des Wurms kaum der Fall ist, letztere sich vielmehr durch 
inkoordinatorische Störungen kundzugeben pflegen. NothnageTs Fest- 
stellungen verlieren aber deshalb an Wert, weil er wahllos alle mög- 
lichen pathologischen Zustände mitberücksichtigt. Wir müssten streng 
genommen uns an reizlose und nicht raumbeschränkende Alterationen 
des Wurms halten (Atrophien, Sklerosen, Agenesien); sie stellen aber 
eklatante, statistisch nicht verwertbare Seltenheiten dar und wir wollen 
deshalb faute de mieux in diesem Punkte die gut ausgearbeitete Statistik 
der Kleinhirntumoren berücksichtigen, obwohl ja bei diesen die Wirk- 
ungen auf die Nachbarschaft das Bild trüben. Nach Oppenheim "0 
vermisst man bei Tumoren des Wurms Bewegungsstörungen viel seltener 
als bei solchen der Hemisphären. 

Er stützt sich auf die Statistiken von Wetzel und Bohn. Bei 
Wurmtumoren fand ersterer Bewegungsstörungen in 88 ^/o, letzterer in 
8 P/o der Fälle. Für die Hemisphärentumoren lauten die entsprechen- 
den Zahlen bei Wetzel 41 «/o, bei Bohn 49 o/^. Trotz aller Reserve, 
die wegen der Natur der betreffenden Affektionen am Platze ist, bean- 
spruchen solche Zahlen immerhin eine gewisse Beachtung. 

Von ausschlaggebender Bedeutung für das Problem, das uns be- 
schäftigt, wäre das Krankheitsbild, das durch eine isolierte syste- 
matische Degeneration der beiden spinocerebellaren 
Trakte zustandekommt. Solche Fälle sind aber bisher nicht zur Be- 
obachtung gekommen. Wohl aber stösst man nicht eben selten auf 
Fälle gleichzeitiger Degeneration der Kleinhirnbahnen des Rückenmarkes 
und sonstiger spinaler Trakte. 

An Häufigkeit nehmen unter diesen Fällen natürlich die sekundären 
Entartungen nach Querschnittsläsionen die erste Stelle ein; hier tritt 
aber die spastische Paraplegie so stark in die Erscheinung, dominiert 
die durch Unterbrechung der corticospinalen Trakte hervorgerufene 
Kontraktur so sehr das klinische Bild, dass man kaum die Störungen 
von Äquilibrierung und Koordination wird beurteilen können. Immerhin 
habe ich in einigen Fällen unvollständiger Paraplegie auf luetisch- 
meningi tischer Basis solche Störungen relativ deutlich hervortreten sehen. 
Ähnliches sahen Thomas und Roux"^). 
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An zweiter Stelle wären gewisse kombinierte Systemerkrankungen 
zu erwähnen, welche, wenn wir von den nosologisch weniger streng 
definierten Formen (z. B. denjenigen bei Karzinomatose, Leukämie, 
perniciöser Anämie) absehen, unter der Rubrik der hereditärenAtaxien 
rangieren. Bei allen diesen Formen, inklusive der Friedreich'schen 
Krankheit, ist aber die Konstellation der sklerosierten Systeme eine so 
mannigfache, dass die spinocerebellare Symptomatologie sich nur ge- 
waltsam aus dem Krankheitsbilde herausschälen Hesse, in welchem vor 
allem der Ausfall der in der Regel besonders frühzeitig und intensiv 
befalleneu Hinterstränge dominiert. 

Eine Ausnahme bilden aber gewisse Fälle kombinierter 
Systemerkrankungen, die nach dem klinischen Bilde be- 
urteilt, zur Her^do-ataxie c^rebelleuse Marie's gehören, 
und die auch vielfach intravitam als solche aufgefasst 
und zu Unrecht als das Resultat einer Kleinhirnhypoplasie 
diagnostiziert worden sind. Ich meine die Fälle von Vincelet"^), 
Svitalski"0, Meyer"'^), Thomas und Roux''-). 

Es handelte sich dabei um ein kombiniert-systematisiertes Degene- 
rationsbild, das ganz vorwiegend die Gowers'sche und Foville- 
Fl echsig 'sehe Bahnen betrojßfen, während die Pyramidenseitenstrang- 
bahnen nicht und die Hinterstränge nur partiell und unbeträchtlich er- 
krankt waren. 

In diesen Fällen traten die cerebellarataktischen 
Störungen (deren Charaktere wir nicht mehr besonders namhaft zu 
machen brauchen) genau in der gleichenWeise in denVorder- 
grund, wie in dem Falle Fräser"*), der als der reinste Fall 
unzweideutiger Heredo-ataxie cerebelleuse gelten kann, 
da bei ihm Grosshirn und Rückenmark ohne Besonderheiten, das Klein- 
hirn aber auf 181 g reduziert und die Purkinje'schen Zellen teils 
verschwunden, teils atrophisch waren.*) 

Und nun sind Roux und Thomas in ihrem Falle trotz 
gründlichster makroskopischer und mikroskopischer Durch- 
torschung des Kleinhirns zur paradoxen Feststellung: 
„ integrite du cervelet" gelangt. Es kann also der durch ander- 
weitige systematische Entartung nicht allzu sehr maskierte 
Ausfall der cerebellipetalen Bahnen des Rückenmarkes 
eine Ataxie von genau den gleichen Charakteren zustan^de- 
bringen, wie diejenige, deren anatomische Grundlage 

*) Die sonstigen Symptome der Heredoataxie cerebelleuse (Sprach- 
störungen, Nystagmus, Pupilienstörungen, Intentionstumor etc.), deren anato- 
misches Substrat durch keine Autopsie klargelegt werden konnte, fallen natür- 
lich nicht in den Bereich unserer Betrachtung. 
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«ine Atrophie des Cerebellums mit schwerer histologischer 
Alteration seiner Rinde ist! 

Die Fälle Meyer's, Vincelet's und Svitalski's sind insofern 
weniger rein als derjenige von Thomas und ßoux, dass bei jenen 
das Kleinhirn entweder hypoplastisch, doch ohne histologische Läsionen, 
oder aber wahrscheinlich normal konfiguriert, doch mit einer ganz ge- 
ringen Reduktion der Purkinje -Zellen befunden wurde. — Über die 
Bedeutung, die solche Fälle für die nosologische Einheitlichkeit von 
spinaler und familiärer Ataxie besitzen, habe ich mich hier nicht auszu- 
sprechen, möchte aber auf meine früheren Arbeiten über dieses Thema 
hinweisen "^) ""). 

Wir glauben nach den vorausgehenden Erörterungen berechtigt zu 
ssein, unseren Folgerungen über die physiologische Dignität der spino- 
cerebellaren Systeme des Menschen folgenden Ausdruck zu verleihen: 

Auf dem Wege der spinocerebellaren Bahnen strömen 
dem Kleinhirn Reize zu, welche den wichtigsten, weil der 
Kompensation am schwierigsten zugänglichen, Faktor 
im Rahmen des gesamten Cerebellarmechanismus dar- 
stellen. Die Residuärataxie, ebenso wie diejenige der H^r^doataxie 
€^rebelleuse, lässt sich als das perennierende Korrelat des Wegbleibens 
spinocerebellarer Rezeptionen erkennen. Sie gibt sich, wie beim Tier- 
versuch, als eine hypotonische und inkoordinatorische Störung 
im G^ebiete der „Gemeinschaftsbewegungen'' der Extremi- 
täten kund. Wenn aber schon beim Hunde die durch Ausschaltung 
der spinocerebellaren Trakte gesetzte Störung hauptsächlich Becken- 
gürtel und Hinterbeine betrifft, so tritt sie beim Menschen in dem 
Schultergürtel und den oberen Extremitäten noch weniger zu Tage — 
entsprechend der vorzüglich statisch -lokomotorischen Bedeutung der 
Gemein Schaftsbewegungen und der aufrechten Stellung des Menschen. 
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Erklärung der Tafeln. 



Tafel I. 

Schematische Übersicht der cerebellifugalen und cerebelli- 
petalen Bahnen. (Zum Text auf S. 7.) Rot = cerebellifugal; grün = cerebelli- 
petal. Schraffierung der Kleinhirnstiele nach dem tiber wiegenden Fasernverlauf. — 
Th = Thalamus; Nl = Nucleas lentiformis; Nr. = Nucleus ruber; ND = Nucleus 
Deiters; Nt = Nucleus trigemini ; Nfr = Nucleus formationis reticularis: Np = Nuclei 
pontis; Nf= Nucleus fastigii; Nfp = Nucleus funiculi pDst. 

Tafel II. 

Partielle sekundäre Entartung der spinocerebellaren Bahnen 
nach Poliomyelitis in f. ac. (Fall W. ,.) Fig. 1 : S. III, oberer Teil; Fig. 2 = L. III, 
unterer Teil; Fig. 3 = L. I, unterer Teil; Fig. 4 = D. XII, unterer Teil; Fig 6 = C V, 
•oberer Teil. 

Tafel III. 

Aufsteigende Degeneration nach Pott'scher Kompression in 
■C. VI. Terminaler Verlauf der beiden Spinocerebellartrakte. Text auf S 22 und 31 ff. 

Tafel IV. 

Fig. 1 : Seitl. Sagittalschnitt. Entartung der beide.n Spinocerebellar- 
trakte beim Hunde nach Halbseitenläsion bei C. II~IIL — Fig. 2; Um läge - 
rung des Gowers'schen Bündels oberhalb des Trigeminusaustrittes 
bei der Katze. (Nach An dr 6 Thomas. Sekundäre Degeneration infolge Hemi- 
sektion oberhalb C. II.) Siehe Text S. 31. — Fig. 3: Sekunda reEntartungen 
nach partieller Zerstörung der grauen Substanz in L. IV beim 
Kaninchen. Degeneration von Zuzugsfasern zum homolateralen (x) und von 
solchen zum kontralateralen (x x) vorderen Spinocerebellai-trakt. (Ausserdem 
Degeneration vorderer Wurzelfasern und endogener Neui'one in Vorder-, Hinter- 
und Seiten sträng.) Direkt zerstörte Partie grau überdeckt. Siehe Text S. 26. — 
Fig. 4: Endigungen spinocerebellarer Neurone im Kleinhirn. Sekundäre 
Degeneration nach rechtsseitiger Durchtrennung der gesamten Spinocerebellarbahn 
im oberen Halsmark beim Hunde. x = Gowers- Trakt (2 mal getroffen!). 
Frontalschnitt zw. Trig. u. Abd.-Austritt. 

Tafel V. 

Fig. 1-3. Einseitig operierter HundE. 1 = C. I; 2 = C. III (Läsions- 
stelle); 3 = C. VII. — Fig 4—6. Doppelseit. operierter Hund F. 4 = C. I; 
5 = C III (Läsion sstelle) ; 6 = C VII. — Aufsteigende Degeneration der Spinocerebellar- 
hahnen; keine absteigende Degeneration, 

Tafel VI. 

Versuchsreihe II, Hund H. Zerstörung der „spinocerebellaren 
Endigungszone** des Oberwurms (x). 
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